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 O acidente vascular cerebral isquêmico (AVCi) é uma das principais causas 
de morbimortalidade. A estratificação de fatores de risco para pior prognóstico é 
fundamental para individualizar seu tratamento. Os objetivos deste trabalho são: 
diferenciar os fatores de risco para mortalidade intra-hospitalar e para dependência 
na alta hospitalar; avaliar os preditores de dependência precoce (em 3 meses) e 
tardia (após 3 meses); e definir preditores para sobrevida em pacientes após 
primeiro AVCi, em território de artéria cerebral média (ACM), submetidos à terapia 
trombolítica endovenosa (TTEV). É um estudo coorte com 169 pacientes com 
primeiro AVC, em ACM, submetidos à TTEV entre 2010 e 2015 no Serviço de 
Neurologia do Complexo Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná. 
Dados demográficos, fatores de risco, dados da admissão hospitalar, complicações 
intra-hospitalares e ambulatoriais, desfechos na alta hospitalar, em 3 meses e após 
3 meses, e declarações de óbitos emitidas até maio de 2015 foram avaliados. 
Análise estatística univariada e modelos de regressão logística bivariada ou 
multivariada foram realizados. Para análise de sobrevida, o método de Kaplan Meier 
e a regressão proporcional de Cox foram utilizados. Um total de 169 pacientes, 51% 
mulheres, com média de idade de 64,1 ± 12,9 anos, foram acompanhados em 
relação à sobrevida durante 23,6 (8,1-36,2) meses. Dezenove pacientes (11,2%) 
morreram durante o internamento hospitalar e ao final do estudo 53 pacientes 
haviam falecido (31,4%), sendo infecção a principal causa de óbito (46%). A taxa 
estimada de mortalidade cumulativa foi de 41,8% em 5 anos. Os fatores preditores 
para mortalidade intra-hospitalar foram: idade (OR 1,09, IC 95% 1,03-1,15, p=0,004) 
e NIHSS na admissão (OR 1,17, IC 95% 1,05-1,30, p=0,004). Outros dois modelos 
bivariados foram significativos: idade e tempo sintoma-agulha, e idade e 
transformação hemorrágica sintomática. Insuficiência cardíaca congestiva (HR 2,89, 
IC 95% 1,43-5,84, p=0,003), fibrilação atrial (HR 3,88, IC 95% 1,30-11,57, p=0,015) 
e transformação hemorrágica sintomática (HR 7,83, IC 95% 3,43-17,92, p <0,001) 
foram preditores para menor tempo de sobrevida. NIHSS na admissão foi um fator 
de risco para dependência na alta hospitalar (OR 1,29, IC 95% 1,17-1,42, p <0,001), 
em 3 meses (OR 1,30, IC 95% 1,16-1,45, p <0,001) e após 3 meses (OR 1,33, IC 
95% 1,15-1,54, p <0,001). Enquanto AVCi por aterosclerose de grandes artérias foi 
um fator de risco para dependência na alta (OR 3,10, IC 95% 1,10-8,76, p=0,031) e 
em 3 meses (OR 4,11, IC 95% 1,31-12,85, p=0,014) e pneumonia durante o 
internamento para dependência em 3 meses (OR 9,17, IC 95% 1,42-59,07, p=0,019) 
e após 3 meses (OR 11,08, IC 95% 1,45-84,73, p=0,019). A ocorrência de crises 
convulsivas pós-alta hospitalar foi um fator de risco para dependência tardia (OR 
5,82, IC 95% 1,06-32,01, p=0,040). Foi possível, a partir deste trabalho, identificar  
os fatores preditores de mortalidade e morbidade em pacientes com primeiro AVCi 
de ACM submetidos à TTEV, e concluir que estes diferem entre si. 
 
Palavras-chaves: Acidente vascular cerebral isquêmico. Terapia trombolítica 












 Ischemic stroke (IS) is a major cause of morbidity and mortality. Risk 
stratification for poor prognosis is essential to individualize medical-decision after IS. 
The present study aimed to analyze the difference between predictors for in-hospital 
mortality and for dependence at discharge; to evaluate risk factors for early (at 3 
months) and  late (after 3 months) dependence; and to determinate the predictors for 
survival in patients with first-ever IS in the middle cerebral artery (MCA) territory 
submitted to intravenous thrombolysis (IVT). It is a cohort study with 169 first-ever 
MCA IS patients who underwent IVT from 2010 to 2015 in the Neurology Service of 
Complexo Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná. We evaluated 
demographic characteristics, risk factors, clinical characteristics at admission, in-
hospital and outpatient complications, and outcomes at discharge, 3 months and 
after 3 months. Mortality was identified based on the death certificates until May 
2015. Univariate statistical analysis, and bivariate or multivariate logistic regression 
were performed. For survival analysis, the Kaplan Meier method and Cox 
proportional-hazards regression were used. A total of 169 patients, 51% of whom 
were women, mean age of 64.1±12.9 years, were followed up for 23.6 (8.1-36.2) 
months. Nineteen patients (11.2%) died as inpatients and at the end of the study 53 
patients had died (31.4%). The most frequent cause of death was infection (46%). 
The estimated cumulative case fatality rate was 41.8% for 5 years. The predictors for 
in-hospital mortality were age (OR 1.09, 95% CI 1.03-1.15, p=0.004) and NIHSS at 
admission (OR 1.17, 95% CI 1.05-1.30, p=0.004). Two other crude models for in-
hospital mortality were significant: age and symptom-to-needle time, and age and 
symptomatic intracerebral hemorrhage. Chronic heart failure (HR 2.89, 95% CI 1.43-
5.84, p=0.003), atrial fibrillation (HR 3.88, 95% CI 1.30-11.57, p=0.015) and 
symptomatic intracerebral hemorrhage (HR 7.83, 95% CI 3.43-17.92, p <0.001) were 
significant unfavourable independent long-term outcome predictors. NIHSS at 
admission was a risk factor for dependence at hospital discharge (OR 1.29, 95% CI 
1.17-1.42, p <0.001), at 3 months (OR 1.30, 95% CI 1.16-1.45, p <0.001) and after 3 
months (OR 1.33, 95% CI 1.15-1.54; p <0.001). Large artery atherosclerosis stroke is 
a risk factor for dependence at discharge (OR 3.10, 95% CI 1.10-8.76, p=0.031) and 
at 3 months (OR 4.11, 95% CI 1.31-12.85, p=0.014) and pneumonia during 
hospitalization for dependency at 3 months (OR 9.17, 95% CI 1.42-59.07, p=0.019) 
and after 3 months (OR 11.08, 95% CI 1.45-84.73, p=0.019). Seizures after hospital 
discharge was a risk factor for late dependence (OR 5.82, 95% CI 1.06-32.01, 
p=0.040). It was possible through this study to identify the predictors of mortality and 
morbidity in patients with first-ever IS in MCA territory submitted to IVT, and to 
conclude that they differ among themselves.  
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1  INTRODUÇÃO 
 
 No Brasil, a incidência de acidente vascular cerebral isquêmico (AVCi) 
ajustada por idade é de 137 a 168 por 100000 habitantes (LESSA; BASTOS, 1983; 
CABRAL et al., 1997; MINELLI; FEN; MINELLI, 2007) e está associada ao 
envelhecimento populacional. (FAVATE; YOUNGER, 2016). A mortalidade após a 
ocorrência do AVCi está correlacionada com o suporte ofertado pelo sistema de 
saúde e com as condições sociais e econômicas regionais, isso pode explicar o 
motivo pelo qual apenas um terço dos óbitos por AVCi ocorrem nos países 
desenvolvidos. (SARTI et al., 2003; CHANG et al., 2010; MEDIC et al., 2013; 
FERNANDES et al., 2015; FAVATE; YOUNGER, 2016). No Brasil, as causas mais 
comuns de mortalidade são as doenças cardiovasculares e cerebrovasculares, mas 
doenças infecciosas ainda estão entre as cinco causas de óbito mais frequentes, 
além disso, a diversidade entre as regiões do país e a extensão do serviço público 
ofertado contribuem para a heterogeneidade desses dados. (INDICADORES E 
DADOS BÁSICOS, 2012; KUSTER, 2014). O acidente vascular cerebral (AVC) é 
considerado também a terceira causa mais comum de incapacidade ajustada por 
anos de vida, tendo um grande impacto socioeconômico. (LOZANO et al., 2012; 
MURRAY et al., 2012; CABRAL et al., 2015).    
 
1.1 ACIDENTE VASCULAR ISQUÊMICO 
 
 O AVC é definido pelo surgimento súbito de sintomas e/ou sinais neurológicos 
causados por distúrbio focal (por vezes global) da função cerebral, com duração 
maior de 24 horas ou que levem à morte, sem outra causa aparente além daquela 
de origem vascular. (HATANO, 1976). Atualmente, tem-se considerado que 
pacientes com déficits neurológicos com duração inferior a 24 horas, porém que 
apresentem imagem de infarto na ressonância magnética (RM), tenham tido AVC. 
(ELKIND; SACCO, 2010, p. 251; WRIGHT; BRUST, 2010, p. 269). 
A expressão "acidente vascular cerebral" engloba os 3 principais distúrbios 
cerebrovasculares: AVCi, hemorragia subaracnóidea e hemorragia 
intraparenquimatosa. O AVCi é o mais comum, correspondendo a aproximadamente 





 O AVCi decorre de uma série de processos patológicos que culminam em 
uma perfusão tecidual insuficiente. Quando a isquemia não é revertida dentro de um 
período crítico, resulta em infarto cerebral. O infarto cerebral consiste em uma zona 
central irreversivelmente lesada, circundada por uma área de penumbra cuja 
evolução depende da existência de circulação colateral e do tratamento instituído, 
sendo dependente principalmente do tempo de perfusão inadequada. (BEZERRA; 
FUKUJIMA; FERRAZ, 2011, p. 254). 
 Os sintomas neurológicos dos pacientes refletem a localização e o tamanho 
do infarto cerebral, podendo ser classificados em síndromes vasculares isquêmicas 
cerebrais e de tronco encefálico. (BILLER; LOVE, 2004, p. 1203-1205; BAEHR; 
FROTSCHER, 2008, p. 453-462; ROPPER; SAMUELS, 2009, p, 757-771; BRUST, 
2010, p. 271-278; BEZERRA; FUKUJIMA; FERRAZ, 2011, p. 258). O suprimento 
vascular cerebral é feito pela circulação anterior por meio da artéria cerebral anterior 
e da artéria cerebral média (ACM), ambas provenientes da artéria carótida interna, e 
pela circulação posterior por meio da artéria cerebral posterior, ramo da artéria 
basilar. (FIGURA 1). (BLUMENFELD, 2002, p. 369-376). 
 
FIGURA 1 - SUPRIMENTO VASCULAR CEREBRAL 
 
FONTE: Adaptado de BLUMENFELD (2002). 
LEGENDA: A) vista lateral 
        B) vista medial 
        C) vista inferior 
 
 O principal território acometido pelo AVCi é o da artéria cerebral média 
(ACM). (BLUMENFELD, 2002, p. 369-376; BILLER; LOVE, 2004, p. 1204; HEDNA et 
al., 2013; BRUENING; AL-KHALED, 2015; DORŇÁK et al., 2015). A ACM é o maior 





penetrantes aos núcleos da base, às cápsulas interna e externa e ao claustro 
(FIGURA 2). Na profundidade do sulco lateral, a ACM usualmente se bifurca nas 
divisões superior e inferior, e seus ramos corticais (orbitofrontal, pré-rolândica, 
rolândica, parietal anterior, parietal posterior, artéria do giro angular, temporo-
occipital, temporal posterior e temporal anterior) suprem grandes áreas dorsolaterais 
dos lobos frontal, parietal e temporal. (BLUMENFELD, 2002, p. 369-376; BAEHR; 
FROTSCHER, 2008, p. 414). (FIGURA 3).  
 
FIGURA 2 - ARTÉRIA CEREBRAL MÉDIA E SEUS RAMOS PENETRANTES 
 
FONTE: Adaptado de BLUMENFELD (2002). 





















FIGURA 3 - ARTÉRIA CEREBRAL MÉDIA E SEUS RAMOS CORTICAIS 
 
FONTE: Adaptado de BLUMENFELD (2002). 
NOTA: ACM = artéria cerebral média. 
 
 As manifestações clínicas do AVCi de ACM dependem do local da oclusão 
vascular. (QUADRO 1). (BILLER; LOVE, 2004, p. 1203-1205; BAEHR; 
FROTSCHER, 2008, p. 454-455; ROPPER; SAMUELS, 2009, p. 757-759; BRUST, 
2010, p. 271-275; BEZERRA; FUKUJIMA; FERRAZ, 2011, p. 258).  
 
QUADRO 1 - SÍNDROMES VASCULARES ISQUÊMICAS CEREBRAIS 
 
ARTÉRIA CEREBRAL MÉDIA  QUADRO CLÍNICO  
Tronco principal Hemiplegia ou hemiparesia contralateral. 
Hemianestesia contralateral. 
Hemianopsia homônima contralateral. 
Afasia ou anosognosia e heminegligência. 
Divisão superior  Hemiplegia ou hemiparesia e hemianestesia 
(predomínio braquial) contralaterais. 
Afasia de Broca ou anosognosia e heminegligência. 
Divisão inferior Afasia de Wernick e/ou transtorno de comportamento 
não dominante, sem hemiparesia. 
Ramos penetrantes Hemiplegia ou hemiparesia pura contralateral. 
FONTE: Adaptada de BILLER; LOVE (2004); BAEHR; FROTSCHER (2008); ROPPER; SAMUELS 





1.2 ATENDIMENTO DOS PACIENTES COM AVC ISQUÊMICO AGUDO 
 
 O  AVCi é uma emergência médica e o adequado reconhecimento dos seus 
sinais e sintomas e a correta ativação dos serviços de emergência são fundamentais 
para a instituição do seu tratamento na fase aguda. (OLIVEIRA-FILHO et al., 2012). 
 No Brasil, a linha do Cuidado do AVC, instituída pela Portaria do Ministério da 
Saúde número 665 de 12 de abril de 2012, em conjunto com a Rede de Atenção às 
Urgências e Emergências, propôs por meio da Rede Nacional de Atendimento ao 
AVC novas estratégias para a redução de sua incidência, mortalidade e morbidade, 
dentre elas estão: o aumento do número de Unidades de AVC, ajuste do reembolso 
referente ao atendimento destes pacientes, uso de telemedicina, aumento dos 
investimentos destinados à prevenção de fatores de risco para AVC, a programas de 
reabilitação e de suporte familiar e para treinamento das equipes de saúde, além de 
campanhas de conscientização da população sobre AVC. (MARTINS et al., 2013; 
AVEZUM et al., 2015; REDE BRASIL AVC, 2016). 
 
1.2.1 Avaliação inicial dos pacientes com AVC isquêmico agudo 
  
 Os pacientes com suspeita de AVCi devem ser inicialmente avaliados quanto 
suas funções vitais e serem clinicamente estabilizados. (OLIVEIRA-FILHO et al., 
2012). 
 Idealmente esses pacientes devem ser examinados e tratados por um 
neurologista em até 15 minutos do momento da admissão. (OLIVEIRA-FILHO et al., 
2012). A escala de AVC do Instituto Nacional de Saúde (do inglês National Institutes 
of Health Stroke Scale, NIHSS) é atualmente a escala mais utilizada para avaliação 
dos pacientes com AVCi. (ANEXO 1). (CÔTÉ et al., 1989; DE HAAN et al., 1993; 
KASNER et al., 1999; BRASIL. MINISTÉRIO DA SAÚDE. SECRETARIA DE 
ATENÇÃO À SAÚDE. DEPARTAMENTO DE ATENÇÃO ESPECIALIZADA, 2013). 
Tendo sido formulada por Brott et al. (1989) com o objetivo de que fosse utilizada em 
ensaios clínicos de AVCi agudo, a escala da NIHSS apresenta uma alta correlação 
interexaminador e relaciona-se com o prognóstico e com o volume de infarto desses 
pacientes. (KASNER, 2006). 
 O mérito da escala da NIHSS inclui sua simplicidade, tempo pequeno para a 





não-neurologistas) (ALBANESE et al., 1994; GOLDSTEIN; SAMSA, 1997; DEWEY 
et al., 1999; MEYER et al., 2008), validade para a língua portuguesa (CINCURA et 
al., 2009) e possibilidade de predizer o prognóstico dos pacientes após AVCi. 
(ADAMS et al., 1999; SCHLEGEL et al., 2003; NOGUEIRA et al., 2009; 
NEDELTCHEV et al., 2010). É uma escala capaz de quantificar o exame 
neurológico, no entanto, é direcionada principalmente para quando o território 
acometido é o da ACM. (KASNER, 2006).  
 A avaliação inicial desses pacientes também deve incluir a realização de uma 
neuroimagem em até 25 minutos da admissão com o objetivo de excluir a ocorrência 
de hemorragia subaracnóidea, hemorragia intraparenquimatosa e outros possíveis 
diagnósticos diferenciais. A tomografia computadorizada (TC) sem contraste é capaz 
de identificar 90-95% dos casos de hemorragia subaracnóide e aproximadamente 
100% dos casos de hemorragia intraparenquimatosa. Além disso, é de rápida 
execução e de baixo custo quando comparada à realização de RM. Por isso, em 
muitos centros é o exame de imagem de escolha a ser realizado nesses pacientes. 
(OLIVEIRA-FILHO et al., 2012). 
 Nos pacientes com AVCi em território da ACM, o uso do escore  ASPECTS 
na TC de crânio da admissão é capaz de quantificar as alterações isquêmicas 
precoces, subdividindo o território da ACM em 10 regiões padronizadas avaliadas 
em 2 cortes da TC de crânio. Conforme a FIGURA 4, cada uma das áreas marcadas 
em vermelho com hipodensidade precoce diminui um ponto no escore. Uma TC 
normal tem escore ASPECTS igual a 10, enquanto um escore igual a zero indica 
comprometimento de todo o território da ACM. Além disso, o ASPECTS é capaz de 
se correlacionar com o prognóstico dos pacientes, sendo que um escore menor ou 
igual a 7 indica pior prognóstico. (PEXMAN et al., 2001; OLIVEIRA-FILHO et al., 
2012; BRASIL. MINISTÉRIO DA SAÚDE. SECRETARIA DE ATENÇÃO À SAÚDE. 
















FIGURA 4 - AVALIAÇÃO DO ESCORE ASPECTS NA TC DE ADMISSÃO 
 
FONTE: BRASIL. MINISTÉRIO DA SAÚDE. SECRETARIA DE ATENÇÃO À SAÚDE. 
DEPARTAMENTO DE ATENÇÃO ESPECIALIZADA (2013). 
NOTA: TC = tomografia computadorizada. 
 
 Alguns exames laboratoriais devem ser feitos para diagnóstico diferencial, 
como o de hipoglicemia, e para guiar a decisão terapêutica. Além disso, esses 
pacientes devem ser monitorados e seus níveis pressóricos manejados 
adequadamente. Caso esses pacientes tenham menos de 4 horas e 30 minutos do 
início dos sintomas do AVCi, eles devem ser avaliados quanto a possibilidade de 
realização da terapia trombolítica endovenosa (TTEV) com o uso do ativador do 
plasminogênio tecidual recombinante (rt-PA). (OLIVEIRA-FILHO et al., 2012).    
 
1.2.2 Terapia trombolítica endovenosa 
 
 O rt-PA nas primeiras 4 horas e 30 minutos do início do AVCi demonstrou 
uma melhora significativa no prognóstico precoce e tardio desses pacientes (ADAMS 
et al., 2007; WAHLGREN et al., 2007; LEES et al., 2010), sendo considerado um 
tratamento adequado para o AVCi agudo (nível de evidência 1A) (MARTINS et al., 
2012) e atualmente recomendado por diferentes diretrizes. (THE NATIONAL 
INSTITUTE OF NEUROLOGICAL DISORDERS AND STROKE RT-PA STROKE 
STUDY GROUP, 1995; ADAMS et al., 2007; HACKE et al., 2008; MARTINS et al., 
2012; OLIVEIRA-FILHO et al., 2012; JAUCH et al., 2013; AMERICAN COLLEGE OF 





 Os critérios de inclusão para o uso da TTEV com rt-PA são os seguintes: a. 
AVCi em qualquer território encefálico; b. possibilidade de se iniciar a infusão de rt-
PA dentro de 4 horas e 30 minutos do início dos sintomas; c. TC ou RM de crânio 
sem evidência de hemorragia; d. idade superior a 18 anos. (MARTINS et al., 2012).  
 São considerados critérios de exclusão: a. uso de anticoagulantes orais com 
tempo de protrombina > 15 segundos (RNI >1,7); b. uso de heparina nas últimas 48 
horas com tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPA) elevado; c. AVCi ou 
traumatismo craniano grave nos últimos 3 meses; d. antecedentes de hemorragia 
intracraniana ou malformação vascular cerebral; e. TC de crânio com hipodensidade 
precoce maior que um terço do território da ACM; f. pressão arterial sistólica ≥185 
mmHg ou pressão arterial diastólica ≥110 mmHg refratária ao tratamento anti-
hipertensivo; g. melhora rápida e completa dos sintomas e sinais no período anterior 
ao início da TTEV; h. déficits neurológicos leves (sem repercussão funcional 
significativa); i. cirurgia de grande porte ou procedimento invasivo nos últimos 14 
dias; j. hemorragia geniturinária ou gastrointestinal nos últimos 21 dias, ou história 
de varizes esofagianas; k. punção arterial em local não compressível na última 
semana; l. coagulopatia com tempo de protrombina prolongado (RNI >1,7), TTPA 
elevado ou plaquetas <100000/mm3; m. glicemia <50 mg/dL com reversão dos 
sintomas e sinais após a correção; n. evidência de endocardite, êmbolo séptico ou 
gravidez; o. infarto agudo do miocárdio (IAM) recente (últimos 3 meses); p. suspeita 
de hemorragia subaracnóide ou dissecção aguda de aorta. (MARTINS et al., 2012).   
 A infusão do rt-PA deve ser feita na dose de 0,9 mg/Kg (máximo: 90 mg), 
sendo que 10% da dose deve ser administrada em bolus em um minuto e o restante 
nos próximos 60 minutos. Esses pacientes devem ser rigorosamente monitorados 
em relação aos seus sinais vitais, ao exame neurológico e a sinais de complicações 
hemorrágicas, pelo menos nas primeiras 24 horas após TTEV. (MARTINS et al., 
2012). 
 
1.2.3 Classificação etiológica SSS-TOAST 
 
 Durante o internamento dos pacientes com AVCi agudo, é fundamental o 
reconhecimento da sua etiologia para direcionar o tratamento específico, 





adotada, além de possibilitar estimar o risco de recorrência. Existem atualmente 
diversos sistemas de classificação dos subtipos de AVCi, sendo a classificação de 
SSS-TOAST uma das mais utilizadas e que subdivide a etiologia do AVCi em: 
aterosclerose de grandes artérias, embolismo cardio-aórtico, oclusão de pequenas 
artérias, outras causas e indeterminado. (AY et al., 2005). (QUADRO 2). Quando 
comparada a classificações mais recentes, apresenta concordância adequada e 
uma proporção semelhante de indivíduos com AVCi sem uma etiologia determinada. 
(MARMANE et al., 2010; WOLF et al., 2012). Porém, segundo Amarenco et al. 
(2009), algumas precauções devem ser tomadas no seu uso, principalmente em 
relação ao grupo de pacientes classificados como de etiologia indeterminada, por 
esse ser um grupo muito heterogêneo, que inclui pacientes que apresentam mais de 
uma etiologia evidente para a ocorrência do AVCi e também pacientes com 
investigação completa negativa, fato que poderia ser um viés na avaliação desse 
grupo. Outra consideração é de que a classificação SSS-TOAST identifica o 
mecanismo mais provável e de maior contribuição para o AVCi, porém deve-se 
atentar para as interações etiológicas frequentemente presentes nesses pacientes. 
(AY et al., 2005). Apesar disso, é uma classificação validada, prática e amplamente 
utilizada em diferentes estudos. Inclusive em estudos sem um perfil etiológico 
específico, o fato de possibilitar a criação de um menor número de subgrupos a 


















QUADRO 2 - CLASSIFICAÇÃO ETIOLÓGICA E CARACTERÍSTICAS DOS AVCi DE ACORDO COM 
SSS-TOAST 
 
ETIOLOGIA  CARACTERÍSTICAS 
Aterosclerose de grandes artérias Doença vascular obstrutiva (≥50%) ou oclusiva 
decorrentes de aterosclerose em artérias 
extracranianas ou intracranianas compatíveis com o 
território do AVCi. 
Ausência de infarto agudo em outro território vascular 
que não aquele relacionado à oclusão ou à estenose 
arterial.  
Embolismo cardio-aórtico  Presença de uma fonte cardíaca de alto risco para 
embolia cerebral. 
Alto risco: valva protética mecânica ou biológica, 
valvopatia mitral ou aórtica de etiologia reumática, 
fibrilação atrial crônica ou paroxística, trombo em átrio 
esquerdo e em ventrículo esquerdo, doença do nó 
sinusal, flutter atrial persistente, infarto agudo do 
miocárdio recente (<4 semanas), cardiomiopatia 
dilatada, acinesia segmentar em ventrículo esquerdo, 
doença arterial coronariana com fração de ejeção 
<28%, insuficiência cardíaca congestiva sintomática 
com fração de ejeção <30%, fibroelastoma papilar, 
mixoma atrial esquerdo, endocardite infecciosa, 
endocardite trombótica não-bacteriana. 
Oclusão de pequenas artérias Evidência, em exame de imagem, de um infarto agudo 
clinicamente significativo, único, menor do que 20 mm 
no maior diâmetro, no território de artérias penetrantes 
de base ou em tronco encefálico e na ausência de lesão 
na artéria que originou o ramo penetrante. 
Outras causas Presença de patologia específica que envolva, de 
maneira clinicamente compatível, artérias cerebrais.  
Exemplos: dissecção arterial, doença vascular 
extracraniana ou intracraniana de origem inflamatória 
ou infecciosa, doenças intrínsecas da parede arterial, 
desordens das plaquetas e da hemostasia, AVC 
associado à migrânea ou a drogas, trombose venosa 
cerebral, síndromes hereditárias, síndrome de 
hipoperfusão por falha de bomba, hiperviscosidade, 
alteração do tônus vascular, iatrogenia. 
Indeterminado Etiologia não classificada: duas ou mais causas 
identificadas. 
Etiologia desconhecida: avaliação básica completa e 
negativa ou avaliação incompleta. 








1.3 COMPLICAÇÕES INTRA-HOSPITALARES E AMBULATORIAIS APÓS AVCi 
 
 As complicações após o AVCi em pacientes submetidos à TTEV podem ser 
divididas de acordo com a época em que ocorrem, podendo acontecer em uma fase 
hiperaguda, que consiste nas primeiras horas após o AVCi e que estão associadas 
com as terapias de reperfusão como a TTEV; em um fase subaguda em que o 
paciente ainda está hospitalizado e diversas complicações neurológicas e sistêmicas 
podem ocorrer; e por fim em uma fase crônica, após a alta hospitalar, na qual a 
recorrência do AVCi também deve ser prevenida. (BUSTAMANTE et al., 2016).  
 
1.3.1 Complicações intra-hospitalares 
 
 Após a realização da TTEV, estima-se que a recanalização ocorra em torno 
de 50% dos casos, dependendo da gravidade do AVCi estimada pela escala da 
NIHSS, da localização da oclusão arterial, da pressão arterial sistêmica e dos níveis 
glicêmicos durante o procedimento e também da presença de circulação colateral. 
(SAQQUR et al., 2007). Além disso, a recanalização nem sempre é efetiva, e é 
possível que ocorra a reoclusão arterial e outras complicações hiperagudas, como a 
transformação hemorrágica.   
 A transformação hemorrágica pode variar desde a presença de pequenas 
petéquias assintomáticas até hematomas intracerebrais que causam hipertensão 
intracraniana. (BUSTAMANTE et al., 2016). Nem todas as transformações 
hemorrágicas são deletérias, a presença de transformação petequial pode ser 
considerada como um sinal de reperfusão e de prognóstico favorável. (MOLINA et 
al., 2002). Por isso, é a transformação hemorrágica sintomática, aquela 
caracterizada pela presença de hematoma intraparenquimatoso do tipo 2 nas 
primeiras 36 horas do AVCi associada à piora de 4 pontos na escala da NIHSS, que 
carece de atenção. (FIGURA 5). (WAHLGREN et al., 2008; AL-KHALED; MATTHIS; 
EGGERS, 2014). Alguns estudos tem associado idade, gravidade do AVCi, pressão 
arterial sistêmica, hiperglicemia na admissão, diabetes e sinais precoces de infarto 
na imagem de admissão com a ocorrência de transformação hemorrágica, 





havendo sido propostas algumas escalas preditoras. (LOU et al., 2008; MENON et 
al., 2012; STRIBIAN et al., 2012; STRIBIAN et al., 2014).   
 
FIGURA 5 - TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA DE CRÂNIO DEMONSTRANDO HEMATOMA 
INTRAPARENQUIMATOSO DO TIPO 2 EM PACIENTE COM AVCi APÓS REALIZAÇÃO DE TTEV 
 
 
FONTE: ROCHA; VEDOLIN; MENDONÇA (2012).   
NOTA: AVCi = acidente vascular cerebral isquêmico; TTEV = terapia trombolítica endovenosa. 
  
 Após a fase hiperaguda, a cascata isquêmica desencadeia processos de 
estresse oxidativo e reações inflamatórias que repercutem tanto a nível funcional 
como estrutural. Esses mecanismos geram a perda da barreira hematoencefálica 
com consequente edema vasogênico. Quando o edema vasogênico ocasiona 
aumento da pressão intracraniana de modo a desviar as estruturas da linha média, 
tem-se o AVCi maligno. Esse tipo de infarto geralmente representa 10% dos AVCi 
em território de ACM e apresenta alta mortalidade e morbidade. (BUSTAMANTE et 
al., 2016). Outras complicações podem ocorrer na fase aguda, tais como, crises 
convulsivas, arritmias, IAM e infecções. 
 O AVC representa a principal causa de epilepsia nos idosos. A incidência 
acumulada de epilepsia após AVC nos primeiros 6 meses é estimada em 2,5%. 
(BLADIN et al., 2000). Alguns estudos tem sugerido que a ocorrência de crises 





associadas com maior mortalidade, maior tempo de hospitalização e maiores índices 
de dependência nos pacientes com AVC agudo. (BURNEO; FANG; SAPOSNIK, 
2010).  
 As complicações cardíacas são frequentes após o AVC, principalmente por 
serem condições que compartilham fatores de risco semelhantes, além de que 
doenças cardiológicas frequentemente estão implicadas na etiologia do AVCi. A 
maior ocorrência dessas complicações na fase aguda está associada a distúrbios na 
homeostase e no controle autonômico, fato que pode aumentar a prevalência de 
arritmias, por exemplo. (KUMAR; SELIM; CAPLAN, 2010). A ocorrência de IAM 
durante a hospitalização em pacientes após AVC é estimada em 2,3%. 
(BUSTAMANTE et al., 2016). 
 Infecção após AVC é uma das principais complicações e causas de 
mortalidade nesses pacientes, sendo a pneumonia e a infecção de trato urinário 
(ITU) as principais. (BUSTAMANTE et al., 2016). A fisiopatologia da pneumonia após 
o AVC correlaciona a broncoaspiração com o estado induzido de imunossupressão 
presente nesses pacientes. (HANNAWI et al., 2013). A broncoaspiração está 
associada com a presença de disfagia orofaringea neurogênica e com a alteração do 
nível de consciência, sendo que atualmente existem softwares capazes de avaliar a 
probabilidade de associar a aspiração com a ocorrência de pneumonia. (PINTO, 
2014). Acredita-se que o estado de imunossupressão se deve a ativação dos 
sistemas simpático, parassimpático e do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal, 
ocasionado aumento da atividade anti-inflamatória Th2, aumento da secreção de 
glicocorticoides e ocorrência de linfocitopenia. Estudos sugerem que essas 
alterações estão principalmente relacionadas com AVC de grande volume e quando 
há acometimento da região insular. (HANNAWI et al., 2013). Nesses pacientes a 
mobilização precoce, entre 24 e 48 horas, é segura e factível, (POLETTO et al., 
2015) e possivelmente pode reduzir a ocorrência de pneumonia, ao contrário da 
instituição de antibioticoterapia profilática cujos resultados são mais controversos. 
(BUSTAMANTE et al., 2016).  
 Outras possíveis complicações durante o internamento hospitalar são a 







1.3.2 Complicações ambulatoriais 
 
 Diferentes cenários podem ocorrer após a alta hospitalar. Em um extremo, há 
pacientes independentes para as atividades de vida diária cujo principal objetivo 
será prevenir novos eventos, a partir de modificações de estilo de vida e de uma 
prevenção secundária adequada. E no outro extremo, há pacientes com 
incapacidades graves nos quais, além da prevenção secundária, diversas 
complicações necessitarão ser manejadas. (BUSTAMANTE, 2016). 
 Estima-se que 50% da incidência da recorrência do AVC ocorra nos primeiros 
14 dias e que a prevenção secundária seja capaz de reduzir o risco de sua 
ocorrência em 70 a 80%. Outras complicações frequentes são a maior incidência de 
quedas, fraturas, em especial a de quadril, dor, fadiga e depressão. Essas 
condições, além de reduzir a qualidade de vida desses pacientes, podem aumentar 
a mortalidade. A incidência de depressão maior em pacientes após AVC em um 
estudo coorte brasileiro foi de 25,1% durante 1 ano de acompanhamento. (DE 
MELLO et al., 2015). Crises convulsivas e infecções também necessitam ser 
investigadas e tratadas, uma vez que podem ocorrer não apenas na fase aguda, 
mas também após a alta hospitalar e, inclusive, Bravata et al. (2007) demonstraram 
que a principal causa de readmissão hospitalar após AVCi foi pneumonia. Estima-se 
que 38% dos pacientes após 3 meses do AVC apresentam dano cognitivo. A 
ocorrência de demência após AVC está associada com indivíduos mais idosos, 
maior gravidade do AVCi, doenças cardiológicas e presença de atrofia cerebral na 
imagem da admissão. (BUSTAMANTE, 2016).  
 Todas essas complicações, agudas e crônicas, podem ser barreiras para a 
recuperação do paciente após o AVCi, por isso, devem ser prevenidas, identificadas 
precocemente e tratadas de forma adequada.   
 
1.4 PROGNÓSTICO E FATORES PROGNÓSTICOS APÓS AVCi 
  
 A mortalidade após AVCi ocorre em função das condições prévias do 
paciente, da extensão da lesão e do tratamento recebido. No AVCi o período de 
maior mortalidade é logo imediatamente após o evento agudo, sendo a incidência de 





vezes maior em relação ao restante da população. (BEZERRA; FUKUJIMA; 
FERRAZ, 2011, p. 253).  
 Além da sobrevida, é importante avaliar o grau de dependência dos pacientes 
após AVCi, uma vez que, além de ser um indicador de eficácia da TTEV, está 
correlacionada com a ocorrência das complicações ambulatoriais e com a sobrevida 
desses pacientes. (BUSTAMANTE et al., 2016). A escala de Rankin foi formulada 
em 1957 e revisada em 1988, sendo atualmente a escala mais utilizada para avaliar 
dependência após o AVC. (ANEXO 2). (BRASIL. MINISTÉRIO DA SAÚDE. 
SECRETARIA DE ATENÇÃO À SAÚDE. DEPARTAMENTO DE ATENÇÃO 
ESPECIALIZADA, 2013). Sua validade e correlação interexaminador foram 
demonstradas em diferentes estudos, assim como sua relação com outras escalas e 
com o tamanho do infarto. (KASNER, 2006). Outra vantagem do uso da escala de 
Rankin modificada (ERm) é por ser validada para o uso no Brasil e também para o 
uso a partir de entrevistas telefônicas estruturadas em língua portuguesa. (ANEXO 
3). (CINCURA et al., 2009; BAGGIO et al., 2014). 
 Fatores prognósticos relacionados com a mortalidade precoce e a tardia após 
AVC foram relatados em diferentes países, incluindo o Brasil (PETTY et al., 2000; 
ERIKSSON; OLSSON, 2001; COLLINS et al., 2003; APPELROS; NYDEVIK; 
VIITANEN, 2003; DE JONG et al., 2003, HERDIE et al., 2003; TRUELSEN et al., 
2003; VERNINO et al., 2003; BRAVATA et al., 2007; CARTER et al., 2007; CHANG 
et al., 2010; KUSTER et al., 2014; CABRAL et al., 2015; AMITRANO et al., 2016). 
Além disso, diversos estudos têm sido feitos na tentativa de criar escores que 
possibilitem quantificar o risco de uma evolução desfavorável (exemplos: iScore, 
TPI, DRAGON, ASTRAL, HAT score, SPAN-100). (APÊNDICE 1). No entanto, a 
grande maioria desses escores não diferencia mortalidade de dependência, são 
complexos ou ainda não apresentam grupo controle no seu processo de validação, o 
que resulta em dificuldade na sua aplicação e interpretação. (KENT et al., 2006; 
LOU et al., 2008; SAPOSNIK et al., 2011; NTAIOS et al., 2012; SAPOSNIK et al., 
2012; STRBIAN et al., 2012; SAPOSNIK; GUZIK; REEVES; OVBIAGELE; 
JOHNSTON, 2013). Outros trabalhos enfocam na resposta terapêutica à TTEV, 
indicando que os fatores associados com uma melhor resposta são: menor tempo 
sintoma-agulha, ou seja menor tempo entre o início dos sintomas e realização da 





diabetes) e AVCi com sintomas leves. (WEIMAR et al., 2007; KONIG et al., 2008). 
Em contrapartida, idade avançada, sintomas mais graves (NIHSS >20), 
hiperglicemia na admissão e insuficiência cardíaca congestiva estão associados com 
pior resposta à TTEV. (GERMAN STROKE STUDY COLLABORATION, 2004; 
SAPOSNIK et al., 2004; SOLBERG et al., 2007).  
 Pelo fato de o AVCi apresentar uma alta incidência e ser uma das principais 
causas de óbito e de morbidade, a identificação de preditores de mortalidade e sua 
diferenciação com os fatores de risco para dependência nos pacientes com AVCi 
submetidos à TTEV, principalmente em território de ACM, são de fundamental 
importância para a elaboração de estratégias específicas para o manejo adequado 
destes pacientes. No entanto, a maioria dos estudos até então realizados analisaram 
diferentes tipos de AVC em conjunto, sem distinguir o território afetado e/ou o 
tratamento realizado, ou então não diferenciaram mortalidade de dependência, 
























2 OBJETIVOS   
 
1. Comparar os preditores para mortalidade durante o internamento hospitalar 
com os fatores de risco para dependência na alta hospitalar nos pacientes 
com primeiro AVC isquêmico, no território de artéria cerebral média, 
submetidos à terapia trombolítica endovenosa. 
2. Identificar os preditores para dependência precoce (em 3 meses) e tardia 
(após 3 meses) nos pacientes com primeiro AVC isquêmico, em território de 
artéria cerebral média, submetidos à terapia trombolítica endovenosa.  
3. Determinar os preditores de sobrevida nos pacientes com primeiro AVC 
isquêmico, em território de artéria cerebral média, submetidos à terapia 




























 Estudo coorte histórica com base em banco de dados de pacientes com o 
diagnóstico de primeiro AVCi de ACM submetidos à TTEV no Serviço de Neurologia 
do Complexo Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná (CHC-UFPR) 
entre 01/03/2010 e 28/02/2015. Este estudo é uma subdivisão do projeto CAAE 
19474013.0.0000.0096, que foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em 
Seres Humanos do CHC-UFPR com dispensa de uso de termo de consentimento 
livre e esclarecido. (ANEXO 4). 
 Foi realizado estudo piloto avaliando a influência do acometimento do lado da 
ACM no prognóstico de pacientes com AVCi submetidos à TTEV para criação de 
banco de dados e melhor elaboração da metodologia a ser desenvolvida neste 




 Todos os pacientes com primeiro AVCi, confirmado por exame de imagem 
após 24 horas do início dos sintomas, ocorrido em território da ACM e submetido à 
TTEV, internados no Serviço de Neurologia do CHC-UFPR entre 01/03/2010 e 
28/02/2015, foram incluídos no estudo. 
 AVC prévio foi definido pela presença de sequela clínica ou de imagem 
compatível com evento vascular anterior que não microangiopatia. Os critérios de 
exclusão foram os seguintes: AVCi em outra topografia além da ACM; necessidade 
de terapia trombolítica intra-arterial; ausência de informações sobre a ERm na alta 
hospitalar ou em 3 meses após o ictus. 
 Do total de 300 pacientes submetidos à TTEV no período do estudo, 189 
pacientes preencheram os critérios de elegibilidade. Foram excluídos na sequência 
20 pacientes (10,6%): 12 pacientes por terem na admissão AVCi em outra topografia 
além da ACM, seis pacientes pela necessidade de terapia trombolítica intra-arterial e 
dois pacientes por ausência de informações sobre ERm em três meses. A amostra 
do estudo foi constituída por 169 pacientes, 86 do sexo feminino (50,9%) e 83 do 







FIGURA 6 - FLUXOGRAMA REFERENTE À SELEÇÃO DA AMOSTRA DO ESTUDO 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVCi = acidente vascular cerebral isquêmico; TTEV = terapia trombolítica endovenosa; ACM = 




 Os dados foram coletados no banco de dados do serviço e por meio de 
revisão dos prontuários de internamento e de atendimentos ambulatoriais. 
(APÊNDICE 1). A classificação da ERm foi obtida, quando necessário, por contato 
telefônico e entrevista estruturada e validada para a língua portuguesa. (BAGGIO et 
al., 2014). Foram obtidos dados referentes aos óbitos, data e causas, ocorridos até o 
dia 06 de maio de 2015 por meio das declarações de óbito. No estado do Paraná, as 
declarações de óbito são verificadas por equipes de codificadores responsáveis pelo 
Sistema de Informação sobre Mortalidade (SIM), tanto a nível municipal como 
estadual, suas funções consistem na seleção da causa básica de óbito a partir de 
diretrizes e de busca de informações, caso essas sejam duvidosas ou ausentes, por 
meio de contato telefônico com o médico assistente, revisão de prontuário e de 





revisadas que foram utilizadas no presente estudo. Os pacientes incluídos no estudo 
foram acompanhados até o desfecho óbito ou então até o final do tempo de 
observação do estudo. 
 O manejo dos pacientes seguiu as recomendações dos consensos da 
Sociedade Brasileira de Doenças Cerebrovasculares e da Academia Americana de 
Neurologia (THE NATIONAL INSTITUTE OF NEUROLOGICAL DISORDERS AND 
STROKE RT-PA STROKE STUDY GROUP, 1995; SOCIEDADE BRASILEIRA DE 
DOENÇAS CEREBROVASCULARES, 2002; HACKE et al., 2008; MARTINS et al., 
2012; OLIVEIRA-FILHO et al., 2012; AMERICAN COLLEGE OF EMERGENCY 
PHYSICIANS; AMERICAN ACADEMY OF NEUROLOGY, 2013; JAUCH et al., 2013) 
e o fluxograma de atendimento vigente. (LANGE et al., 2011). Apenas neurologistas 
com certificação para a realização da NIHSS realizaram avaliações dos pacientes 
utilizando a versão validada da NIHSS para a língua portuguesa. (CINCURA et al., 
2009). 
 
3.2.1 Dados demográficos e fatores de risco  
 
 Os dados demográficos avaliados foram sexo, idade, índice de massa 
corporal (IMC) e ERm prévia ao AVC. 
 Foram consideradas as seguintes variáveis como fatores de risco e cujas 
definições para o estudo foram as seguintes: 
 ataque isquêmico transitório (AIT): déficit súbito com recuperação completa 
sem alteração no exame de imagem de crânio (TC de crânio ou, 
preferencialmente, RM de crânio); 
 hipertensão arterial sistêmica (HAS): diagnóstico prévio de HAS e/ou uso de 
tratamento anti-hipertensivo (PACIARONI et al., 2008); 
 dislipidemia: diagnóstico prévio de dislipidemia e/ou uso de tratamento 
hipolipemiante (PACIARONI et al., 2008); 
 Diabetes Mellitus: diagnóstico prévio de Diabetes Mellitus e/ou uso de 
tratamento hipoglicemiante e/ou diagnóstico durante o internamento 






 fibrilação atrial (FA): diagnóstico prévio de FA e/ou durante o internamento 
hospitalar, não sendo incluídas arritmias não especificadas pelo paciente e/ou 
familiar (ROHDE; MARCONDES-BRAGA, 2012, p. 991; MOREIRA, 2012, p. 
1038); 
 doença arterial coronariana (DAC): diagnóstico prévio de síndromes 
coronarianas agudas e/ou doença arterial coronariana crônica;  
 insuficiência cardíaca congestiva (ICC): diagnóstico prévio de ICC;  
 etilismo ativo: abuso de álcool atual relatado pelo paciente e/ou familiar;  
 tabagismo ativo: paciente fumante.  
 
3.2.2 Dados referentes à admissão e à terapia trombolítica endovenosa 
 
 A avaliação da escala da NIHSS da admissão e de alta foi feita por meio da 
avaliação do seu valor absoluto.  
 Foram avaliados os tempos sintoma-porta (tempo do início dos sintomas até a 
chegada ao CHC-UFPR), porta-agulha (tempo da chegada ao CHC-UFPR até a 
realização da TTEV) e sintoma-agulha (tempo do início dos sintomas até a 
realização da TTEV), além da glicemia capilar na admissão, da pressão arterial 
sistólica (PAS) e diastólica (PAD) na admissão e da necessidade de uso de anti-




 Foram analisados a classificação ASPECTS na TC de crânio da admissão 
(PEXMAN et al., 2001), eletrocardiograma quanto à presença de FA ou flutter atrial, 
e os exames laboratoriais glicemia de jejum, hemoglobina glicada e creatinina 
sérica. O clearance de creatinina foi estimado por meio da equação de Cockcroft-
Gault. O exame de imagem de controle para definição da topografia do infarto foi a 
TC ou RM de crânio.  
 Foram também avaliados os exames de ecoDoppler de carótidas e vertebrais, 
ecocardiograma transtorácico, ecoDoppler transcraniano e outros exames 
complementares, dependendo de cada caso, com o objetivo de permitir a 





classificada, segundo o SSS-TOAST (AY et al., 2005), em: (1) aterosclerose de 
grandes artérias; (2) embolismo cardio-aórtico; (3) oclusão de pequenas artérias; (4) 
outras causas; (5) indeterminado.  
 
3.2.4 Complicações intra-hospitalares e ambulatoriais 
 
 As complicações intra-hospitalares avaliadas foram hemorragia intracraniana 
sintomática, na qual o paciente apresentou piora da NIHSS em 4 pontos devido à 
presença de hematoma intraparenquimatoso tipo 2 nas primeiras 36 horas após 
TTEV (WAHLGREN et al., 2008; AL-KHALED; MATTHIS; EGGERS, 2014); 
pneumonia; ITU; IAM; FA de alta resposta ventricular (FAARV), crises convulsivas 
durante o internamento e AVCi maligno.  
 As principais intercorrências avaliadas durante o período de seguimento 
ambulatorial foram novo AVCi, AVC hemorrágico (AVCh), IAM, crises convulsivas 
após a alta hospitalar, depressão e demência. O diagnóstico de depressão e 
demência foi considerado mediante o registro de relato de sintomas por parte dos 





 Os desfechos avaliados foram mortalidade durante o internamento; 
dependência (ERm >2) na alta hospitalar, em 3 meses e após 3 meses do AVCi, e 
sobrevida a partir do ictus. A amostra elencada para cada desfecho está 





















FIGURA 7 - FLUXOGRAMA REFERENTE À SELEÇÃO DA AMOSTRA PARA CADA DESFECHO DO 
ESTUDO  
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: ERm = Escala de Rankin modificada.  
 
 Para a avaliação de dependência nos três momentos de análise, os pacientes 
foram divididos em dois grupos de acordo com a ERm, em dependentes (ERm >2) e 
em independentes (ERm ≤2). 
  
3.3 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 
As variáveis inicialmente avaliadas no estudo foram aquelas de conhecimento 
clínico e que sabidamente estão associadas aos desfechos de interesse 
(dependência e óbito). Além delas foram incluídas variáveis citadas em outros 
estudos nos quais foi sugerida alguma associação com os desfechos. 
 A partir dos dados coletados foi realizada uma análise descritiva de todas as 





categóricas e a condição de simetria das distribuições das variáveis quantitativas 
(distribuição normal avaliada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov). As variáveis 
quantitativas foram descritas por média e desvio-padrão (DP) ou por mediana e 
valores mínimos e máximos (mín - máx) conforme a aderência à distribuição normal, 
enquanto as variáveis categóricas foram descritas por frequência e percentual. 
Também foi possível conhecer o número de pacientes que tiveram dependência na 
alta, até 3 meses ou após este período de acompanhamento, bem como o número 
de pacientes que tiveram óbito intra-hospitalar e óbito a partir do internamento.  
 Em seguida, para cada desfecho, foram realizadas as análises univariadas, 
ou seja, a avaliação da associação entre cada uma das variáveis e o desfecho. 
Foram feitos os testes t-Student e não-paramétrico de Mann-Whitney para as 
variáveis quantitativas conforme a aderência à distribuição normal e o teste exato de 
Fisher para as variáveis categóricas. A partir desses resultados e, sabendo-se que 
cada variável poderia ser elegível para ser incluída nos modelos de regressão 
logística multivariada, foi necessário decidir qual critério seria adotado para esta 
seleção. 
Por um lado, Hosmer, Lemeshow e May (HOSMER; LEMESHOW; MAY, 
2008), quando abordam a questão de estratégias para construção de modelos de 
regressão logística, recomendam que o modelo final seja parcimonioso e que seja o 
melhor modelo no contexto científico do problema. Os mesmos autores, para a 
construção do modelo multivariado, recomendam a inclusão das variáveis que 
apresentam p <0,25 na análise univariada.  
Por outro lado, na presente pesquisa foram avaliadas até 49 variáveis que 
poderiam entrar nos modelos multivariados dependendo do desfecho. Além disso, 
devido ao número de casos incluídos na pesquisa e ao número restrito de casos 
com desfechos e levando-se em consideração o senso comum de que, para cada 
variável incluída no modelo, haja aproximadamente 10 casos com o desfecho em 
análise, foi necessário adotar um critério rigoroso na pré-seleção das variáveis. 
Assim, ficou decidido que seriam candidatas a entrar no modelo de cada desfecho, 
variáveis que apresentassem valor de p <0,05 na análise univariada.  
 A partir desse momento, outro cuidado teve que ser tomado. Algumas 
variáveis estavam associadas entre si, ou seja, continham basicamente a mesma 





uma instabilidade não desejada nos resultados). Nestes casos, a decisão foi clínica, 
sendo escolhida a variável mais conhecida na prática clínica ou mais informativa no 
contexto. Sendo assim, quando FA e FAARV foram significativas na análise 
univariada, incluiu-se nos modelos apenas a variável FA devido à forte associação 
dessas duas variáveis e por FA ser fator determinante para a ocorrência de FAARV. 
Com relação a análise da creatinina e clearance de creatinina estimado, por serem 
variáveis correlacionadas, optou-se para os modelos de análise multivariada pelo 
uso apenas da variável clearance de creatina estimado que contempla ajuste para 
idade, sexo e superfície corporal. Foram incluídos nos modelos de análise 
multivariada as variáveis que especificam quais complicações ambulatoriais e 
hospitalares que obtiveram significância estatística na análise univariada ao invés 
das variáveis complicações hospitalares e complicações ambulatoriais, por as 
últimas serem inespecíficas. Optou-se nos modelos de regressão logística pelo uso 
da NIHSS de admissão e não pela NIHSS da alta hospitalar, por aquela ser 
disponível em todos os pacientes e por influenciar a NIHSS da alta hospitalar. 
 As variáveis que tiveram nenhum ou até dois pacientes ou todos os pacientes 
com o desfecho estudado não foram incluídas nas análises multivariadas por 
inviabilizarem um bom ajuste dos modelos. 
Finalmente, para cada desfecho, após a seleção final das variáveis a serem 
incluídas no modelo multivariado, este foi ajustado de acordo com a natureza da 
variável resposta (desfecho). Se binária, então foi ajustado o modelo de regressão 
logística. Se relacionado ao tempo de sobrevida, então foi ajustado o modelo de 
regressão de Cox, seguindo a mesma abordagem de seleção das variáveis 
considerada para os modelos de regressão logística. 
Para cada um dos desfechos de óbito intra-hospitalar (sim ou não) e 
dependência (sim ou não), foi ajustado um modelo de regressão logística. Após o 
ajuste, a significância do efeito de cada variável foi avaliada usando-se o teste de 
Wald e, como medidas de associação, foram estimados os valores de odds ratio 
com respectivos intervalos de confiança de 95%. Em todos os modelos 
apresentados, não foi encontrada evidência de inadequação dos ajustes por meio do 






 Para a análise multivariada de mortalidade durante o internamento hospitalar, 
devido à restrição do número de casos com este desfecho (19 casos), optou-se pelo 
ajuste de modelos bivariados. Por esse motivo, diferentes modelos foram 
considerados, cada um contendo duas variáveis. Optou-se por incluir a variável 
idade nos modelos finais visto que esta esteve associada com diversas variáveis 
que foram significativas na análise univariada por meio dos testes t-Student, 
correlação de Pearson e correlação de Spearman, sendo uma variável de controle. 
Sendo assim, cada modelo bivariado foi constituído pela variável idade e por outra 
variável que não estivesse associada à idade.   
 Os tempos de sobrevida foram descritos por meio de curvas de Kaplan Meier. 
Nas análises de sobrevida foram avaliadas as variáveis referentes a dados 
demográficos, fatores de risco, dados admissionais e referentes ao internamento, 
não sendo incluídas variáveis referentes à alta hospitalar e ao acompanhamento 
ambulatorial. O modelo de regressão de Cox foi ajustado para identificar os fatores 
preditores de sobrevida de forma univariada e multivariada. Para as variáveis que 
apresentaram efeito significativo sobre o tempo de sobrevida, foram apresentados 
os valores estimados da razão de risco (hazard ratio) com os respectivos intervalos 
de confiança de 95%. A proporcionalidade de riscos foi avaliada pela análise de 
resíduos de Shoenfeld, sendo realizados testes para cada uma das variáveis 
incluídas no modelo e para o modelo de forma global, não sendo encontrada 
evidência de inadequações. (COLOSIMO; GIOLO, 2006). 
 Além disso, por meio das curvas ROC foram determinados pontos de corte na 
escala da NIHSS que estiveram associados aos desfechos estudados (óbito intra-
hospitalar e dependência na alta, em 3 meses e após 3 meses). 
 Em todos os testes estatísticos, considerou-se nível de significância <0,05. A 
análise estatística foi feita com o programa computacional Stata v.14.1. Os 











4 RESULTADOS   
 
4.1 CASUÍSTICA E ANÁLISE DESCRITIVA 
 
 Após a aplicação dos critérios de inclusão e exclusão, a amostra deste estudo 
foi constituída por uma coorte consecutiva de 169 pacientes com primeiro AVC 
isquêmico, em território de ACM e que foram submetidos à TTEV no Serviço de 
Neurologia do CHC-UFPR entre 01/03/2010 e 28/02/2015.  
 
4.1.1 Dados demográficos e fatores de risco  
 A média de idade dos pacientes foi de 64,1 ± 12,9 anos, sendo que 86 
pacientes eram mulheres (50,9%) e todos tinham um escore da ERm prévio ao AVC 
 2. A média do IMC foi de 26,1 ± 4,3 Kg/m2.  
 Os fatores de risco dos pacientes estão demonstrados no GRÁFICO 1. A HAS 
foi o fator de risco de maior frequência, presente em 112 pacientes (66,3%). 
 
GRÁFICO 1 - FATORES DE RISCO DOS PACIENTES COM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO 
           DE ACM, SUBMETIDO À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; HAS = hipertensão arterial sistêmica; FA = fibrilação atrial; ICC = insuficiência cardíaca 























4.1.2 Dados referentes à admissão e realização de terapia trombolítica endovenosa 
 
 A mediana da NIHSS admissional foi de 13 pontos, variando entre 3 e 26 
pontos.    
 Os pacientes apresentaram tempo sintoma-porta, porta-agulha e sintoma-
agulha com mediana de 135 minutos (mín - máx: 20 - 272 minutos), 41 minutos (5 - 
155 minutos) e 195 minutos (50 - 304 minutos), respectivamente.  
 A média da PAS na admissão foi de 154,5 ± 29 mmHg, enquanto a média da 
PAD na admissão foi de 91,1 ± 18,3 mmHg. Foi necessário o uso de tratamento anti-
hipertensivo em 46 casos (27,2%). Em relação a glicemia capilar admissional, a 
média foi de 136,7 ± 54,4 mg/dL.  
 
4.1.3 Dados referentes à investigação complementar 
 
 Quinze pacientes (8,9%) apresentaram ASPECTS na TC da admissão menor 
ou igual a 7. O exame de imagem de controle mostrou acometimento da ACM 
esquerda em 85 casos (50,3%). 
 A mediana da glicemia de jejum foi de 102 mg/dL (62 - 330 mg/dL), a da 
hemoglobina glicada foi de 5,8% (4,6 - 14,3%) e da creatinina sérica foi de 0,8 mg/dL 
(0,3 - 5,6 mg/dL). A média do clearance de creatinina estimado foi de 83,8 ± 31,8 
mL/min/m².  
 Em relação ao eletrocardiograma realizado durante o internamento, dentre 
167 pacientes, 42 (25,1%) tinham FA e 1 (0,6%) tinha flutter atrial.   
 A etiologia indeterminada e o embolismo cardio-aórtico foram as causas mais 
frequentes correspondendo a 35,5% e 32% dos casos, respectivamente. A etiologia 
aterosclerose de grandes artérias esteve presente em 21% da amostra, sendo que 9 
pacientes (25,7%) apresentavam estenoses intracranianas, enquanto os demais 










GRÁFICO 2 - CLASSIFICAÇÃO ETIOLÓGICA SSS-TOAST NOS PACIENTES COM AVC                                      
          ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa. 
  
 Dentre os pacientes com etiologia indeterminada, 45 pacientes (75%) 
realizaram investigação básica completa (eletrocardiograma, ecocardiograma 
transtorácico e ecoDoppler de carótidas e vertebrais); 9 pacientes (15%) não 
realizaram investigação básica completa; 6 pacientes (10%) foram enquadrados em 
etiologia indeterminada por terem dois mecanismos etiológicos evidentes (tinham 
estenose ≥50% em artéria carótida interna compatível com o território do AVCi 
associada à FA em 4 pacientes e à valvopatia de etiologia reumática em 2 
pacientes). 
 
4.1.4 Complicações intra-hospitalares e ambulatoriais 
 
 Setenta e quatro pacientes (43,8%) tiveram alguma complicação intra-
hospitalar. Pneumonia ocorreu em 25 pacientes (14,8%) e foi a complicação mais 
frequente durante o internamento hospitalar. Transformação hemorrágica 
sintomática ocorreu em 13 casos (7,7%). O GRÁFICO 3 ilustra as complicações 









Aterosclerose de grandes artérias 






GRÁFICO 3 - COMPLICAÇÕES INTRA-HOSPITALARES MAIS FREQUENTES NOS PACIENTES 
COM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; AVCi = acidente vascular cerebral isquêmico; FAARV = fibrilação atrial de alta resposta 
ventricular; ITU = infecção de trato urinário; IAM = infarto agudo do miocárdio.  
 
 Excluindo 19 pacientes (11,2%) que foram a óbito durante o internamento e 
14 pacientes (8,3%) que não tinham dados referentes a complicações ambulatoriais 
em seus prontuários, dentre os 136 casos, 41,9% tiveram alguma complicação 
durante o acompanhamento ambulatorial. O GRÁFICO 4 demonstra as principais 
intercorrências ambulatoriais, sendo depressão a mais frequente, presente em 28 










































GRÁFICO 4 - COMPLICAÇÕES AMBULATORIAIS MAIS FREQUENTES NOS PACIENTES COM 
AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; AVCi = acidente vascular cerebral isquêmico; AVCh = acidente vascular cerebral 
hemorrágico. 
 
4.1.5 Dados descritivos referentes aos desfechos avaliados 
 
 O tempo médio de internamento dos pacientes foi de 12,8 ± 9,4 dias, 
enquanto o tempo de seguimento ambulatorial foi 13,7 ± 12 meses. Já o tempo 
médio de seguimento para análise de sobrevida foi de 23,6 ± 17,3 meses. Dentre os 
150 pacientes que receberam alta hospitalar, a mediana da NIHSS no momento da 
alta, disponível em 126 pacientes (84%), foi de 4 pontos, variando de 0 a 22 pontos.  
 Dezenove pacientes (11,2%) foram a óbito durante o internamento hospitalar. 
Sepse de foco pulmonar e transformação hemorrágica foram as principais causas, 
ocorrendo em 47,4% e 26,3% dos óbitos durante o internamento hospitalar, 








































GRÁFICO 5 - CAUSAS DE ÓBITO DURANTE O INTERNAMENTO HOSPITALAR EM PACIENTES 
           COM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; AVCi = acidente vascular cerebral isquêmico. 
 
 Em relação a mortalidade durante todo o seguimento, considerando inclusive 
o período do internamento hospitalar, 53 pacientes foram a óbito (31,4%), sendo as 
causas mostradas no GRÁFICO 6. Infecção foi a principal causa de óbito, ocorreu 
em 24 pacientes (45,3%) e a infecção mais frequente foi a de foco pulmonar 
(83,3%). 
 
GRÁFICO 6 - CAUSAS DE ÓBITO EM PACIENTES COM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE 
ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
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 O GRÁFICO 7 correlaciona o período do óbito com a causa do óbito. Nota-se 
que infecção foi a causa mais frequente de óbito independente do período do estudo 
analisado.  
 
GRÁFICO 7 - ASSOCIAÇÃO DO PERÍODO DO ÓBITO COM A CAUSA DE ÓBITO EM PACIENTES 
COM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; AVCi = acidente vascular cerebral isquêmico; AVCh = acidente vascular cerebral 
hemorrágico; *durante o internamento hospitalar, n=19; **entre a alta hospitalar e 3 meses após o 

























14,3% Após 3 meses*** 
Em 3 meses** 
Internamento* 
Infecção Cardiológica Transformação hemorrágica 
AVCi maligno AVCh Recorrência AVCi 





 Dentre os pacientes que foram a óbito durante o período de seguimento, 
destacaram-se aqueles com etiologia por embolismo cardio-aórtico que 
corresponderam a uma grande proporção dos óbitos tanto durante o internamento 
hospitalar (68,4%), em 3 meses (50%) e após 3 meses do AVCi (46,4%). Não houve 
casos de óbito, dentre os pacientes com etiologia por aterosclerose de grandes 
artérias, durante o internamento hospitalar e nos primeiros 3 meses após o ictus, 
apenas após 3 meses do AVCi. Não houve também óbitos, dentre os pacientes com 
etiologia por oclusão de pequenas artérias ou outras causas, durante todo o período 
de seguimento. O GRÁFICO 8 ilustra esses dados, correlacionando o período do 
óbito com a classificação etiológica SSS-TOAST. 
 
 
GRÁFICO 8 - ASSOCIAÇÃO DO PERÍODO DO ÓBITO COM A CLASSIFICAÇÃO SSS-TOAST EM 
          PACIENTES COM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À 
          TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; *durante o internamento hospitalar, n=19; **entre a alta hospitalar e 3 meses após o 
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 No momento da alta hospitalar, dentre os 150 pacientes que tiveram alta 
hospitalar, 86 pacientes (57,3%) estavam dependentes. Três meses após o AVCi, 6 
pacientes haviam falecido e dentre os 144 pacientes restantes, 68 pacientes 
estavam dependentes (47,2%). Após 3 meses, 99 pacientes permaneceram em 
acompanhamento ambulatorial e não foram a óbito até o dia 06/05/2015, dentre 
estes, 39 pacientes estavam dependentes (39,4%). (GRÁFICO 9). 
 
GRÁFICO 9 - ESCALA DE RANKIN MODIFICADA NA ALTA HOSPITALAR, EM 3 MESES E APÓS 3 
MESES DO ICTUS, REFERENTE AOS PACIENTES VIVOS APÓS AVC ISQUÊMICO, 
EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV  
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; ERm = escala de Rankin modificada; *alta hospitalar, n=150; **3 meses após o ictus, 





































 Treze pacientes dependentes na alta hospitalar (ERm >2) tornaram-se 
independentes (ERm ≤2) em 3 meses. Outros 7 pacientes dependentes no momento 
da alta hospitalar e em 3 meses tornaram-se independentes após 3 meses. O 
GRÁFICO 10 ilustra a porcentagem de óbito após 3 meses com relação a ERm na 
alta hospitalar e em 3 meses, mostrando que a maior frequência dos óbitos após 3 
meses ocorreu em pacientes com incapacidades graves.   
 
GRÁFICO 10 - PORCENTAGEM DE ÓBITO APÓS 3 MESES DE ACORDO COM A ESCALA DE 
RANKIN MODIFICADA NA ALTA HOSPITALAR E EM 3 MESES, REFERENTE AOS 
PACIENTES VIVOS APÓS AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, 
SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; ERm = escala de Rankin modificada; alta hospitalar, n=150; 3 meses após o ictus, 
n=144. 
 
4.2 PREDITORES PARA OS DESFECHOS AVALIADOS 
 
4.2.1 Mortalidade durante o internamento hospitalar 
 
 Durante o internamento, 19 pacientes foram a óbito (11,2%). Os pacientes 
que foram a óbito tinham frequentemente maior idade, diagnóstico de ICC e de FA, 
maior tempo sintoma-agulha, maiores pontuações na NIHSS admissional, maiores 
níveis de creatinina, menores níveis de clearance de creatinina estimado, mais 
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aterosclerose de grandes artérias, maior incidência de complicações hospitalares 
como transformação hemorrágica sintomática, pneumonia, AVCi maligno e FAARV, 
e menor tempo de internamento. (TABELA 1).    
 
TABELA 1 - ANÁLISE UNIVARIADA PARA ÓBITO INTRA-HOSPITALAR EM AVC ISQUÊMICO, EM 








Idade (em anos) média ± DP 62,8 ± 12,1 74,3 ± 14,5 <0,001* 
Sexo feminino n (%) 75 (50) 11 (57,9) 0,628** 
IMC (Kg/m
2
) média ± DP 26,2  ± 4,3 24,7  ± 4,7 0,351* 
AIT n (%) 6 (4) 0 (0) 1** 
HAS n (%) 100 (66,7) 12 (63,2) 0,799** 
Dislipidemia n (%) 35 (23,3) 5 (26,3) 0,777** 
Diabetes Mellitus n (%) 28 (18,7) 2 (10,5) 0,532** 
FA n (%) 29 (19,5) 13 (68,4) <0,001** 
DAC n (%) 11 (7,3) 1 (5,3) 1** 
ICC n (%) 15 (10) 10 (52,6) <0,001** 
Etilismo n (%) 20 (13,3) 2 (10,5) 1** 
Tabagismo n (%) 44 (29,3) 3 (15,8) 0,283** 
NIHSS na admissão med (mín - máx) 12 (3 - 26) 18 (9 - 23) <0,001*** 
Tempo sintoma-porta med (mín - máx) 135 (20 - 272) 165 (70 - 240) 0,147*** 
Tempo porta-agulha med (mín - máx) 40 (5 - 155) 50 (15 - 140) 0,076*** 
Tempo sintoma-agulha med (mín - máx) 195 (50 - 304) 235 (125 - 290) 0,020*** 
PAS mmHg med (mín - máx) 149 (98 - 240) 155 (105 - 220) 0,416*** 
PAD mmHg med (mín - máx) 90 (45 - 140) 95 (61 - 150) 0,271*** 
Uso de anti-hipertensivo n (%) 39 (26) 7 (36,8) 0,412** 
Glicemia capilar (mg/dL) med (mín - máx) 119 (66 - 428) 127 (92 - 257) 0,154*** 
Glicemia de jejum (mg/dL) med (mín - máx) 100 (67 - 330) 115 (62 - 190) 0,115*** 
Hemoglobina glicada (%) med (mín - máx) 5,8 (4,6 - 14,3) 6 (5,4 - 6,5) 0,548*** 















Clearance creatinina estimado (mL/min/1,73m²) 
média ± DP 
87,3 ± 30,8 53,2 ± 24 <0,001* 
ASPECTS ≤7 n (%) 13 (8,7) 2 (10,5) 0,678** 
SSS-TOAST    
     Aterosclerose de grandes artérias n (%) 35 (23,3) 0 (0) 0,014** 
     Embolismo cardio-aórtico n (%) 41 (27,3) 13 (68,4) 0,001** 
     Indeterminado n (%) 54 (36) 6 (31,6) 0,803** 
     Oclusão de pequenas artérias n (%) 13 (8,7) 0 (0) 0,366** 
     Outras causas n (%) 7 (4,7) 0 (0) 1** 
Complicações hospitalares n (%) 55 (36,7) 19 (100) <0,001** 
     Transformação hemorrágica sintomática n (%) 5 (3,3) 8 (42,1) <0,001** 
     Pneumonia n (%) 18 (12) 7 (36,8) 0,010** 
     ITU n (%) 7 (4,7) 0 (0) 1** 
     IAM n (%) 1 (0,7) 1 (5,3) 0,213** 
     FAARV n (%) 2 (1,3) 5 (26,3) <0,001** 
     Crises convulsivas n (%) 4 (2,7) 1 (5,3) 0,453** 
     AVCi maligno n (%) 11 (7,3) 4 (21) 0,070** 
Tempo de internamento med (mín - máx) 11 (1-71) 6 (1-36) 0,021*** 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; DP = desvio-padrão; med = mediana; mín - máx = valores mínimos e máximos; IMC = 
índice de massa corporal; AIT = ataque isquêmico transitório; HAS = hipertensão arterial sistêmica; 
FA = fibrilação atrial; DAC = doença arterial coronariana; ICC = insuficiência cardíaca congestiva; 
PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; ITU = infecção de trato urinário; 
IAM = infarto agudo do miocárdio; FAARV = fibrilação atrial de alta resposta ventricular; AVCi = 
acidente vascular cerebral isquêmico; *t-Student; **exato de Fisher; ***Mann-Whitney. 
 
 Não foi possível ajustar a análise bivariada para a variável aterosclerose de 
grandes artérias, pois não houve casos de óbito intra-hospitalar nos pacientes com 
essa etiologia de AVCi.  
 A variável idade está associada com vários dos fatores que foram 
significativos na análise univariada, como mostra a TABELA 2, por isso, ela foi 






TABELA 2 - ASSOCIAÇÃO DA VARIÁVEL IDADE COM DEMAIS VARIÁVEIS SIGNIFICATIVAS NA 
ANALISE UNIVARIADA PARA ÓBITO INTRA-HOSPITALAR EM AVC ISQUÊMICO, EM 




Tempo sintoma-agulha 0,785** 
NIHSS na admissão 0,098*** 
Clearance de creatinina estimado <0,001** 
Embolismo cardio-aórtico 0,013* 
Transformação hemorrágica sintomática 0,093* 
Pneumonia 0,014* 
AVCi maligno 0,033* 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; ICC = insuficiência cardíaca congestiva; FA = fibrilação atrial; AVCi = acidente vascular 
cerebral isquêmico; * t-Student; **correlação de Pearson; ***correlação de Spearman.  
 
 Devido à limitação do tamanho da amostra, foram ajustados os modelos 
bivariados fixando a inclusão da variável idade. Nesses modelos a idade persistiu 
como um preditor para mortalidade intra-hospitalar e as variáveis NIHSS na 
admissão, tempo sintoma-agulha, e transformação hemorrágica sintomática foram 

















TABELA 3 - MODELOS BIVARIADOS PARA ÓBITO INTRA-HOSPITALAR EM AVC ISQUÊMICO, 
EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
Modelo  Variáveis OR IC 95% p-valor* 
Modelo 1 Idade 1,09 1,03 - 1,15 0,004 
 NIHSS na admissão 1,17 1,05 - 1,30 0,004 
Modelo 2 Idade 1,11 1,04 - 1,18 0,001 
 Tempo sintoma-agulha 1,01 1,001 - 1,02 0,025 
Modelo 3 Idade 1,12 1,04 - 1,19 0,001 
 Transformação hemorrágica sintomática 22,7 5,37 - 97,1 <0,001 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; *Modelo de Regressão Logística e teste de Wald, p <0,05.  
 
GRÁFICO 11 - PREDITORES PARA MORTALIDADE INTRA-HOSPITALAR EM AVC ISQUÊMICO, 
                         EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV, SEGUNDO OS MODELOS 1 E 2 
 
FONTE: O autor (2017). 













GRÁFICO 12 - PREDITORES PARA MORTALIDADE INTRA-HOSPITALAR EM AVC ISQUÊMICO,                 
                         EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV, SEGUNDO O MODELO 3 
 
FONTE: O autor (2017). 




















 O ponto de corte sugerido pela curva ROC para a NIHSS da admissão que 
está associado a óbito durante o internamento hospitalar foi de 17, com uma área 
abaixo da curva igual a 0,759 com significância estatística (p <0,001). Para este 
ponto de corte, a sensibilidade é de 57,9% e a especificidade é de 82%, como 
mostra o GRÁFICO 13. 
 
GRÁFICO 13 - CURVA ROC PARA NIHSS ADMISSIONAL E ÓBITO INTRA-HOSPITALAR EM AVC   
ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa. 
   
4.2.2 Dependência na alta hospitalar 
 
 No momento da alta hospitalar, dentre os 150 pacientes, 86 pacientes 
(57,3%) estavam dependentes. Os pacientes dependentes, como mostra a TABELA 
4, tinham mais frequentemente NIHSS admissional com pontuações maiores, escore 
do ASPECTS menor ou igual a 7 na TC admissional, níveis mais elevados de 
glicemia de jejum, AVCi por aterosclerose de grandes artérias, mais complicações 
hospitalares como pneumonia, infecção de trato urinário e AVCi maligno, e maior 






























0.00 0.20 0.40 0.60 0.80 1.00
1 - Especificidade





TABELA 4 - ANÁLISE UNIVARIADA PARA DEPENDÊNCIA NA ALTA HOSPITALAR EM AVC 








Idade (em anos) média ± DP 62,4 ± 11,7 63 ± 12,5 0,756* 
Sexo feminino n (%) 30 (46,9) 45 (52,3) 0,621** 
IMC (Kg/m
2
) média ± DP 26,7 ± 4,2 25,4 ± 4,3 0,228* 
AIT n (%) 2 (3,1) 4 (4,6) 1** 
HAS n (%) 43 (67,2) 57 (66,3) 1** 
Dislipidemia n (%) 15 (23,4) 20 (23,3) 1** 
Diabetes Mellitus n (%) 13 (20,3) 15 (17,4) 0,677** 
FA n (%)  13 (20,3) 16 (18,6) 0,837** 
DAC n (%) 6 (9,4) 5 (5,8) 0,530** 
ICC n (%) 6 (9,4) 9 (10,5) 1** 
Etilismo n (%) 9 (14,1) 11 (12,8) 0,814** 
Tabagismo n (%) 20 (31,3) 24 (27,9) 0,718** 
NIHSS na admissão med (mín - máx) 8,5 (3 - 18) 16 (4 - 26) <0,001*** 
Tempo sintoma-porta med (mín - máx) 145 (20 - 250) 125 (20 - 272) 0,164*** 
Tempo porta-agulha med (mín - máx) 42 (5 - 100) 40 (9 - 155) 0,740*** 
Tempo sintoma-agulha med (mín - máx) 207,5 (50 - 275) 180 (55 - 304) 0,153*** 
PAS mmHg med (mín - máx) 145,5 (98 - 240) 150 (110 - 240) 0,541*** 
PAD mmHg med (mín - máx) 90 (50 - 133) 90 (45 - 140) 0,113*** 
Uso de anti-hipertensivo n (%) 17 (26,6) 22 (25,6) 1** 
Glicemia capilar (mg/dL) med (mín - máx) 113 (66 - 307) 126 (79 - 428) 0,076*** 
Glicemia de jejum (mg/dL) med (mín - máx) 96 (67 - 330) 104 (69 - 324) 0,009*** 
Hemoglobina glicada (%) med (mín - máx) 5,9 (4,6 - 14,3) 5,7 (4,9 - 9,8) 0,164*** 
Creatinina (mg/dL) med (mín - máx) 0,8 (0,3 - 2,3) 0,8 (0,5 - 3,3) 0,202*** 
Clearance creatinina estimado (mL/min/1,73m²) 
média ± DP 
86 ± 29,6 88,2 ± 31,8 0,668* 
ASPECTS  ≤7 n (%) 2 (3,1) 11 (12,8) 0,043** 
SSS-TOAST    













     Embolismo cardio-aórtico n (%) 18 (28,1) 23 (26,7) 0,855** 
     Indeterminado n (%) 26 (40,6) 28 (32,6) 0,390** 
     Oclusão de pequenas artérias n (%) 9 (14,1) 4 (4,65) 0,075** 
     Outras causas n (%) 2 (3,1) 5 (5,8) 0,699** 
Complicações hospitalares n (%) 15 (23,4) 40 (46,1) 0,004** 
     Transformação hemorrágica sintomática n (%) 0 5 (5,8) 0,072** 
     Pneumonia n (%) 2 (3,1) 16 (18,6) 0,004** 
     ITU n (%) 0 7 (8,1) 0,020** 
     IAM n (%) 0  1 (1,2) 1** 
     FAARV n (%) 0  2 (2,3) 0,5** 
     Crises convulsivas durante o internamento n (%) 0 4 (4,7) 0,136** 
     AVCi maligno n (%) 0 11 (12,8) 0,003** 
Tempo de internamento med (mín - máx) 10 (3 - 26) 12 (1 - 71) 0,013*** 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; DP = desvio-padrão; med = mediana; mín - máx = valores mínimos e máximos; IMC = 
índice de massa corporal; AIT = ataque isquêmico transitório; HAS = hipertensão arterial sistêmica; 
FA = fibrilação atrial; DAC = doença arterial coronariana; ICC = insuficiência cardíaca congestiva; 
PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; ITU = infecção de trato urinário; 
IAM = infarto agudo do miocárdio; FAARV = fibrilação atrial de alta resposta ventricular; AVCi = 
acidente vascular cerebral isquêmico; * t-Student; **exato de Fisher; ***Mann-Whitney. 
 
 A regressão logística multivariada, como demonstra a tabela 5 e o GRÁFICO 
14, mostrou que NIHSS na admissão e AVCi por aterosclerose de grandes artérias 
são preditores independentes para dependência na alta. Não foram incluídas as 
variáveis AVCi maligno e ITU em função de que todos os pacientes com estas 
variáveis estavam dependentes na alta hospitalar. Optou-se pela inclusão de 
pneumonia ao invés de complicações hospitalares, já que ambas estão 










TABELA 5 - ANÁLISE LOGÍSTICA MULTIVARIADA PARA DEPENDÊNCIA NA ALTA HOSPITALAR 
EM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
Variáveis   OR IC 95% p-valor* 
NIHSS na admissão 1,29 1,17 - 1,42 <0,001 
ASPECTS ≤7 0,26 0,05 - 1,44 0,119 
Glicemia de jejum 1,00 0,99 - 1,01 0,468 
Pneumonia 4,56 0,82 - 25,52 0,081 
Aterosclerose de grandes artérias 3,10 1,10 - 8,76 0,031 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; *Modelo de Regressão Logística e teste de Wald, p <0,05). 
 
GRÁFICO 14 - PREDITORES PARA DEPENDÊNCIA NA ALTA HOSPITALAR EM AVC ISQUÊMICO, 
         EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa.  
 
 O ponto de corte sugerido pela curva ROC para a NIHSS da admissão que 
está associado à dependência na alta foi de 11, com uma área abaixo da curva igual 
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sensibilidade é de 73,3% e a especificidade é de 73,4%, como mostra o GRÁFICO 
15. 
 
GRÁFICO 15 - CURVA ROC PARA NIHSS ADMISSIONAL E DEPENDÊNCIA NA ALTA 
HOSPITALAR EM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS 
À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa. 
 
4.2.3 Dependência em 3 meses 
 
 Dentre 144 pacientes, 68 pacientes estavam dependentes (47,2%) em 3 
meses. Os pacientes dependentes em 3 meses, como mostra a TABELA 6, tinham 
maiores níveis de glicemia de jejum, maiores pontuações da NIHSS na admissão e 
na alta, maior frequência de etiologia do AVCi por aterosclerose de grandes artérias, 
mais complicações hospitalares como crise convulsiva durante o internamento, 
pneumonia e AVCi maligno, maior tempo de internamento, maiores taxas de 









































TABELA 6 - ANÁLISE UNIVARIADA PARA DEPENDÊNCIA EM 3 MESES DO ICTUS EM AVC 








Idade (em anos) média ± DP 61,1 ± 12,7 63,6 ± 11,4 0,214* 
Sexo feminino n (%) 37 (48,7) 33 (48,5) 1** 
IMC (Kg/m
2
) média ± DP 26,2 ± 4,3 26,2 ± 4,4 0,935* 
AIT n (%) 4 (5,3) 2 (2,9) 0,684** 
HAS n (%) 49 (64,5) 46 (67,6) 0,727** 
Dislipidemia n (%) 15 (19,7) 18 (26,5) 0,427** 
Diabetes Mellitus n (%) 20 (26,3) 17 (25) 1** 
FA n (%)  16 (21) 10 (14,7) 0,390** 
DAC n (%) 7 (9,2) 3 (4,4) 0,334** 
ICC n (%) 7 (9,2) 8 (11,8) 0,786** 
Etilismo n (%) 10 (13,2) 10 (14,7) 0,814** 
Tabagismo n (%) 26 (34,2) 17 (25) 0,275** 
NIHSS na admissão med (mín - máx) 10 (3 - 18) 16 (4 - 24) <0,001*** 
Tempo sintoma-porta med (mín - máx) 142,5 (20 - 250) 130 (29 - 272) 0,288*** 
Tempo porta-agulha med (mín - máx) 40 (5 - 150) 40 (10 - 155) 0,583*** 
Tempo sintoma-agulha med (mín - máx) 207,5 (50 - 275) 180 (75 - 304) 0,175*** 
PAS mmHg med (mín - máx) 147,5 (98 - 240) 146 (110 - 240) 0,490*** 
PAD mmHg med (mín - máx) 90 (45 - 133) 90 (59 - 140) 0,115*** 
Uso de anti-hipertensivo n (%) 19 (25) 17 (25) 1** 
Glicemia capilar (mg/dL) med (mín - máx) 113 (66 - 307) 126 (79 - 428) 0,112*** 
Glicemia de jejum (mg/dL) med (mín - máx) 98 (67 - 330) 104,5 (69 - 324) 0,026*** 
Hemoglobina glicada (%) med (mín - máx) 5,9 (4,6 - 14,3) 5,7 (4,9 - 9,8) 0,235*** 
Creatinina (mg/dL) med (mín - máx) 0,8 (0,3 - 3,3) 0,8 (0,5 - 2,6) 0,289*** 
Clearance creatinina estimado (mL/min/1,73m²) 
média ± DP 
86,3 ± 30,2 88,8 ± 32,6 0,649* 
ASPECTS  ≤7 n (%) 4 (5,3) 9 (13,2) 0,144** 
SSS-TOAST    












    Embolismo cardio-aórtico n (%) 24 (31,6) 14 (20,6) 0,185** 
    Indeterminado n (%) 28 (36,8) 23 (33,8) 0,730** 
    Oclusão de pequenas artérias n (%) 12 (15,8) 1 (1,5) 0,003** 
    Outras causas n (%) 2 (2,6) 5 (7,3) 0,255** 
Complicações hospitalares n (%) 17 (22,4) 35 (51,5) <0,001** 
     Transformação hemorrágica sintomática n (%) 0 (0) 3 (4,4) 0,103 
     Pneumonia n (%) 2 (2,6) 15 (22) <0,001** 
     ITU n (%) 1 (1,3) 5 (7,3) 0,100** 
     IAM n (%) 0 (0) 1 (1,5) 0,472 
     FAARV n (%) 0 (0) 1 (1,5) 0,472 
     Crises convulsivas durante o internamento n (%) 0 4 (5,9) 0,047** 
     AVCi maligno n (%) 0 11 (14,1) <0,001** 
Tempo de internamento med (mín - máx) 10 (3 - 26) 12 (1 - 71) 0,006*** 
NIHSS na alta
1
 med (mín - máx) 1 (0 - 10) 12 (4 - 22) <0,001*** 
Dependência na alta n (%) 13 (17,1) 68 (100) <0,001** 
Complicações ambulatoriais
2
 n (%)  24 (33,3) 32 (52,5) 0,034** 




3 (4,2) 2 (3,3) 1** 
      AVCh
3
 n (%) 1 (1,4) 0 (0) 1** 




0 0 - 
      Crises convulsivas pós-alta
3
 n (%) 4 (5,6) 11 (18) 0,030** 
      Depressão
2
 n (%) 14 (19,4) 14 (22,9) 0,673** 
      Demência
2
 n (%) 2 (2,8) 6 (9,8) 0,142** 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; DP = desvio-padrão; med = mediana; mín - máx = valores mínimos e máximos; IMC = 
índice de massa corporal; AIT = ataque isquêmico transitório; HAS = hipertensão arterial sistêmica; 
FA = fibrilação atrial; DAC = doença arterial coronariana; ICC = insuficiência cardíaca congestiva; 
PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; ITU = infecção de trato urinário; 
IAM = infarto agudo do miocárdio; FAARV = fibrilação atrial de alta resposta ventricular; AVCi = 
acidente vascular cerebral isquêmico; AVCh = acidente vascular cerebral hemorrágico; * t-Student; 
**exato de Fisher; ***Mann-Whitney; 
1
dado disponível em 121 pacientes, sendo 71 independentes e 
50 dependentes; 
2
dado disponível em 133 pacientes, sendo 72 independentes e 61 dependentes; 
3






 Devido a todos os pacientes que tiveram AVCi maligno ou crise convulsiva 
durante o internamento estarem dependentes em 3 meses após o ictus, essas 
variáveis não foram incluídas no modelo de regressão logística multivariada. Como 
apenas um paciente com AVCi por oclusão de pequenas artérias estava dependente 
em 3 meses, essa variável também não foi incluída no modelo de regressão logística 
multivariada. Dependência na alta hospitalar não fez parte do modelo de análise 
multivariada em função de que todos os pacientes independentes na alta hospitalar 
continuavam sem dependência em 3 meses. Foi optado pelo uso da NIHSS da 
admissão e não da NIHSS da alta hospitalar, por o primeiro ser um dado que 
influencia o segundo e por estar disponível em toda a amostra.  
 NIHSS na admissão, etiologia por aterosclerose de grandes artérias e 
pneumonia durante o internamento são preditores de dependência em 3 meses no 
modelo de regressão logística como mostra a TABELA 7 e o GRÁFICO 16. 
 
TABELA 7 - ANÁLISE LOGÍSTICA MULTIVARIADA PARA DEPENDÊNCIA EM 3 MESES DO ICTUS 
       EM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
Variáveis OR IC 95%  p-valor* 
NIHSS na admissão 1,30 1,16 - 1,45 <0,001 
Glicemia de jejum  0,99 0,98 - 1,00 0,176 
Aterosclerose de grandes artérias 4,11 1,31 - 12,85 0,014 
Pneumonia 9,17 1,42 - 59,07 0,019 
Crise convulsiva pós-alta 1,82 0,41 - 8,08 0,429 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 





















GRÁFICO 16 - PREDITORES PARA DEPENDÊNCIA EM 3 MESES DO ICTUS EM AVC   
ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
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  O ponto de corte sugerido pela curva ROC para a NIHSS da admissão que 
está associado à dependência em 3 meses foi de 12, com uma área abaixo da curva 
igual a 0,787 com significância estatística (p <0,001). Para este ponto de corte, a 
sensibilidade é de 73,5% e a especificidade é de 78,9%, como mostra o GRÁFICO 
17.  
 
GRÁFICO 17 - CURVA ROC PARA NIHSS ADMISSIONAL E DEPENDÊNCIA EM 3 MESES DO     
ICTUS EM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
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 Já o ponto de corte sugerido pela curva ROC para a NIHSS no momento da 
alta hospitalar que está associado à dependência em 3 meses foi de 7, com uma 
área abaixo da curva igual a 0,977 com significância estatística (p <0,001). Para este 
ponto de corte, a sensibilidade é de 84% e a especificidade é de 97,2%, como 
mostra o GRÁFICO 18. 
 
GRÁFICO 18 - CURVA ROC PARA NIHSS NA ALTA HOSPITALAR E DEPENDÊNCIA EM 3 MESES 
DO ICTUS EM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À 
TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa. 
 
4.2.4 Dependência após 3 meses 
 
 Cento e dezesseis pacientes não foram a óbito até o dia 06/05/2015, destes 
foi possível obter informações sobre a ERm após 3 meses em 99 pacientes, dentre 
esses, 39 pacientes estavam dependentes na última avaliação realizada após 3 
meses (39,4%). 
 Os pacientes dependentes após 3 meses, como mostra a TABELA 8, tinham 
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pontuações mais elevadas, maiores níveis de glicemia de jejum, ASPECTS na TC 
de admissão menor ou igual a 7, maior frequência de etiologia de aterosclerose de 
grandes artérias, mais complicações hospitalares como pneumonia e AVCi maligno, 
maior tempo de internamento, maiores taxas de dependência na alta e em 3 meses, 
e crises convulsivas pós-alta. 
 
TABELA 8 - ANÁLISE UNIVARIADA PARA DEPENDÊNCIA APÓS 3 MESES DO ICTUS EM AVC 








Idade (em anos) média ± DP 
59,6 ± 12,9 63,7 ± 11,9 0,116* 
Sexo feminino n (%) 
28 (46,7)  21 (53,8) 0,541** 
IMC (Kg/m
2
) média ± DP 26,7 ± 4,5 26,4 ± 4 0,758* 
AIT n (%) 3 (5) 2 (5,1) 1** 
HAS n (%) 
32 (53,3) 26 (66,7) 0,215** 
Dislipidemia n (%) 
10 (16,7) 13 (33,3) 0,087** 
Diabetes Mellitus n (%) 
12 (20) 11 (28,2) 0,466** 
FA n (%) 10 (16,7) 1 (2,6) 0,046** 
DAC n (%) 
2 (3,3) 3 (7,7) 0,380** 
ICC n (%) 
5 (8,3) 4 (10,2) 0,736** 
Etilismo n (%) 9 (15) 4 (10,3) 0,558** 
Tabagismo n (%) 
20 (33,3) 12 (30,8) 0,829** 
NIHSS na admissão med (mín - máx) 10 (3 - 20) 16 (4 - 22) <0,001*** 
Tempo sintoma-porta med (mín - máx) 150 (20 - 250) 132,5 (60 - 272) 0,855*** 
Tempo porta-agulha med (mín - máx) 40 (5 - 150) 40 (10 - 100) 0,533*** 
Tempo sintoma-agulha med (mín - máx) 200 (50 - 275) 190 (110 - 304) 0,957*** 
PAS mmHg med (mín - máx) 141,5 (98 - 240) 150 (110 - 240) 0,190*** 
PAD mmHg med (mín - máx) 90 (45 - 120) 90 (59 - 140) 0,767*** 
Uso de anti-hipertensivo n (%) 11 (18,3) 9 (23,1) 0,609** 
Glicemia capilar (mg/dL) med (mín - máx) 109 (66 - 307) 132 (77 - 428) 0,094*** 














Hemoglobina glicada (%) med (mín - máx) 5,8 (4,6 - 14,3) 5,7 (4,9 - 9,8) 0,403*** 
Creatinina (mg/dL) med (mín - máx) 
0,8 (0,6 - 2,37) 0,8 (0,6 - 2,6) 0,382*** 
Clearance creatinina estimado (mL/min/1,73m²) 
média ± DP 
90,1 ± 31,2 88,2 ± 31,9 0,769* 
ASPECTS ≤7 n (%) 1 (1,7) 5 (12,8) 0,040** 
SSS-TOAST    
     Aterosclerose de grandes artérias n (%) 8 (13,3) 13 (33,3) 0,024** 
     Embolismo cardio-aórtico n (%) 18 (30) 5 (12,8) 0,055** 
     Indeterminado n (%) 18 (30) 17 (43,6) 0,200** 
     Oclusão de pequenas artérias n (%) 13 (21,7) 0 0,001** 
     Outras causas n(%) 3 (5) 4 (10,3) 0,429** 
Complicações hospitalares n (%) 11 (18,3) 20 (51,3) 0,001** 
     Transformação hemorrágica sintomática n (%) 
0 2 (5,1) 0,153 
     Pneumonia n (%) 2 (3,3) 8 (20,5) <0,013** 
     ITU n (%) 
1 (1,7) 3 (7,7) 0,297** 
     IAM n (%) 
1 (1,7) 0 1 
     FAARV n (%) 
0 0 - 
     Crises convulsivas durante o internamento n (%) 
0 2 (5,1) 0,153** 
     AVCi maligno n (%) 0 7 (17,9) 0,001** 
Tempo de internamento med (mín - máx) 9 (3 - 29) 11 (3 - 71) 0,047*** 
NIHSS na alta
1
 med (mín - máx) 1 (0 - 22) 11 (1 - 19) <0,001*** 
Dependência na alta n (%) 16 (26,7) 37 (94,9) <0,001** 
Dependência em 3 meses n (%) 7 (11,7) 37 (94,9) <0,001** 
Complicações ambulatoriais
2
 n (%) 20 (34,5) 17 (47,2) 0,279** 
     Recorrência AVCi
2
 n (%)
 1 (1,7) 1 (2,7) 1** 
     AVCh
3
 n (%) 
0 0 - 
     IAM
2
 n (%)
 0 0 - 
     Crises convulsivas pós-alta
2
 n (%) 















     Depressão
2
 n (%) 
13 (22,4) 10 (27,8) 0,625** 
     Demência
2
 n (%) 
2 (3,4) 4 (11,1) 0,199** 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; DP = desvio-padrão; med = mediana; mín - máx = valores mínimos e máximos; IMC = 
índice de massa corporal; AIT = ataque isquêmico transitório; HAS = hipertensão arterial sistêmica; 
FA = fibrilação atrial; DAC = doença arterial coronariana; ICC = insuficiência cardíaca congestiva; 
PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; ITU = infecção de trato urinário; 
IAM = infarto agudo do miocárdio; FAARV = fibrilação atrial de alta resposta ventricular; AVCi = 
acidente vascular cerebral isquêmico; AVCh = acidente vascular cerebral hemorrágico; * t-Student; 
**exato de Fisher; ***Mann-Whitney; 
1
dado disponível em 86 pacientes, sendo 53 independentes e 33 
dependentes; 
2
dado disponível em 94 pacientes, sendo 58 independentes e 36 dependentes; 
3
dado 
disponível em 93 pacientes, sendo 57 independentes e 36 dependentes. 
 
 Dependência na alta e dependência em 3 meses não foram incluídas no 
modelo de regressão logística multivariada em função de terem ocorrido apenas 2 
casos em que pacientes independentes na alta hospitalar e em 3 meses tornaram-se                       
dependentes após 3 meses. A variável AVCi maligno não foi incluída uma vez que 
todos os pacientes eram dependentes após 3 meses. Devido a nenhum paciente 
com AVCi por oclusão de pequenas artérias estar dependente após 3 meses, essa 
variável também não foi incluída no modelo de regressão logística multivariada. A 
variável ASPECTS menor ou igual 7 na TC de admissão não foi incluída, porque 
apenas um paciente com ASPECTS menor ou igual a 7 não estava dependente 
após 3 meses. Foi optado pelo uso de NIHSS na admissão e não NIHSS da alta 
hospitalar, por o primeiro influenciar o segundo e por ser um dado que estava 
disponível em toda a amostra. 
 A partir do modelo de regressão logística, as variáveis NIHSS na admissão, 
pneumonia durante o internamento hospitalar e crise convulsiva pós-alta hospitalar 
mostraram ser preditores independentes de dependência após 3 meses, como 











TABELA 9 - ANÁLISE LOGÍSTICA MULTIVARIADA PARA DEPENDÊNCIA APÓS 3 MESES DO 
       ICTUS EM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
Variáveis OR IC 95%  p-valor* 
FA 0,10 0,01 - 1,58 0,096 
NIHSS na admissão 1,33 1,15 - 1,54 <0,001 
Glicemia de jejum  1,00 0,99 - 1,01 0,911 
Aterosclerose de grandes artérias 1,91 0,46 - 7,95 0,366 
Pneumonia 11,08 1,45 - 84,73 0,019 
Crise convulsiva pós-alta 5,82 1,06 - 32,01 0,040 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; FA = fibrilação atrial; *Modelo de Regressão Logística e teste de Wald, p <0,05. 
 
 
GRÁFICO 19 - PREDITORES PARA DEPENDÊNCIA APÓS 3 MESES DO ICTUS EM AVC  
         ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
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 O ponto de corte sugerido pela curva ROC para a NIHSS da admissão que 
está associado à dependência após 3 meses foi de 12, com uma área abaixo da 
curva igual a 0,783 com significância estatística (p <0,001). Para este ponto de corte, 
a sensibilidade é de 79,5% e a especificidade é de 73,3%, como mostra o GRÁFICO 
20.  
 
GRÁFICO 20 - CURVA ROC PARA NIHSS ADMISSIONAL E DEPENDÊNCIA APÓS 3 MESES DO 
ICTUS EM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
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 Já o ponto de corte sugerido pela curva ROC para a NIHSS no momento da 
alta hospitalar que está associado à dependência após 3 meses foi de 4, com uma 
área abaixo da curva igual a 0,907 com significância estatística (p <0,001). Para este 
ponto de corte, a sensibilidade é de 90,9% e a especificidade é de 83%, como 
mostra o GRÁFICO 21. 
 
GRÁFICO 21 - CURVA ROC PARA NIHSS NA ALTA HOSPITALAR E DEPENDÊNCIA APÓS 3 
MESES DO ICTUS EM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, 
SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa. 
 
4.2.5 Análise de sobrevida 
 O estudo de sobrevida a partir do ictus mostra, conforme o GRÁFICO 22 e a 
TABELA 10, que houve uma maior taxa de óbito no primeiro ano após o AVCi, em 
território de ACM, submetido à TTEV, principalmente nos primeiros 14 dias. Além 
disso, o percentual de sobrevida estimado em 3 meses, 1 ano, 3 anos e 5 anos foi 
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GRÁFICO 22 - CURVA DE KAPPLAN-MEYER PARA ANÁLISE DE SOBREVIDA DE PACIENTES 
COM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa. 
 
TABELA 10 - PERCENTUAL DE SOBREVIDA EM RELAÇÃO AO TEMPO APÓS AVC ISQUÊMICO, 
                    EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
                (continua) 
Tempo Percentual de sobrevida 
1 dia 99,4% 
7 dias 94,1% 
14 dias 90,5% 
1 mês 89,3% 
3 meses 85,2% 
6 meses 83,4% 
9 meses 80,2% 
12 meses 78,8% 
18 meses 73,8% 






               (conclusão) 
Tempo Percentual de sobrevida 
36 meses  64,3% 
48 meses  58,2% 
60 meses  58,2% 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa. 
 
 O GRÁFICO 23 mostra a curva de sobrevida em relação à etiologia por meio 
da classificação SSS-TOAST e demonstra um menor tempo de sobrevida dos 




GRÁFICO 23 - CURVA DE KAPPLAN-MEYER PARA ANÁLISE DE SOBREVIDA 
CORRELACIONANDO A ETIOLOGIA SSS-TOAST COM O TEMPO DE 
SOBREVIDA EM PACIENTES COM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE 
ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 







 Os pacientes que tiveram um menor tempo de sobrevida, como mostra a 
TABELA 11, tinham mais frequentemente maior idade, diagnóstico de HAS, de ICC 
e de FA, maiores pontuações da NIHSS na admissão, maior tempo porta-agulha, 
maior nível de creatinina, menor clearance de creatinina estimado, mais 
frequentemente etiologia do AVCi por embolismo cardio-aórtico, e maior ocorrência 
de complicações hospitalares como transformação hemorrágica sintomática, 
pneumonia e FAARV. 
 
TABELA 11 - ANÁLISE DAS VARIÁVEIS COM RELAÇÃO AO TEMPO DE SOBREVIDA EM 
PACIENTES COM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À 
TTEV 
(continua) 
Variável HR IC 95% p-valor 
Idade  1,08 1,05 - 1,11 <0,001 
Sexo feminino * * 0,331 
IMC  * * 0,345 
AIT**     
HAS 1,97 1,01 - 3,82 0,046 
Dislipidemia  * * 0,595 
Diabetes Mellitus * * 0,510 
FA 5,34 3,11 - 9,35 <0,001 
DAC * * 0,544 
ICC 3,64 2,02 - 6,57 <0,001 
Etilismo  * * 0,652 
Tabagismo  * * 0,108 
NIHSS na admissão 1,096 1,036 - 1,158 0,001 
Tempo sintoma-porta * * 0,504 
Tempo porta-agulha 1,013 1,004 - 1,021 0,003 
Tempo sintoma-agulha  * * 0,620 
PAS  * * 0,742 
PAD  * * 0,631 
Uso de anti-hipertensivo  * * 0,051 






Variável HR IC 95% p-valor 
Glicemia de jejum  * * 0,841 
Hemoglobina glicada  * * 0,296 
Creatinina 1,96 1,33 - 2,87 0,001 
Clearance de creatinina estimado 0,977 0,967 - 0,987 <0,001 
ASPECTS ≤7 * * 0,167 
SSS-TOAST    
     Aterosclerose de grandes artérias  * * 0,157 
     Indeterminado * * 0,485 
     Oclusão de pequenas artérias**    
     Outras causas**    
Complicações hospitalares 3,84 2,13 - 6,91 <0,001 
     Transformação hemorrágica sintomática 8,38 4,22 - 16,63 <0,001 
     Pneumonia 2,51 1,41 - 4,47 0,002 
     ITU  * * 0,730 
     IAM  * * 0,340 
     FAARV  12,30 5,17 - 29,2 <0,001 
     Crises convulsivas durante o internamento * * 0,128 
     AVCi maligno  * * 0,175 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; DP = desvio-padrão; med = mediana; IMC = índice de massa corporal; AIT = ataque 
isquêmico transitório; HAS = hipertensão arterial sistêmica; FA = fibrilação atrial; DAC = doença 
arterial coronariana; ICC = insuficiência cardíaca congestiva; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = 
pressão arterial diastólica; ITU = infecção de trato urinário; IAM = infarto agudo do miocárdio; FAARV 
= fibrilação atrial de alta resposta ventricular; AVCi = acidente vascular cerebral isquêmico; *nos 
casos de p ≥0,05, não foram analisados o HR e IC 95%; **nenhum dos pacientes com AIT prévio, 











 Para avaliação conjunta das variáveis acima citadas foi ajustado um modelo 
de regressão de Cox que mostrou, conforme a TABELA 12 e o GRÁFICO 24, que os 
pacientes com ICC, FA e transformação hemorrágica sintomática são aqueles com 
menor tempo de sobrevida. 
 
TABELA 12 - REGRESSÃO DE COX PARA ANÁLISE DE SOBREVIDA EM PACIENTES COM AVC 
          ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
Variáveis HR IC 95% p-valor* 
Idade  1,02 0,98 - 1,06 0,317 
HAS 0,88 0,42 - 1,86 0,732 
ICC 2,89 1,43 - 5,84 0,003 
FA 3,88 1,30 - 11,57 0,015 
Tempo porta-agulha 1,01 1,00 - 1,02 0,261 
NIHSS na admissão 1,06 0,99 - 1,14 0,073 
Clearance de creatinina estimado 0,99 0,98 - 1,00 0,101 
Embolismo cardio-aórtico 0,77 0,27 - 2,21 0,620 
Pneumonia 1,51 0,69 - 3,31 0,297 
Transformação hemorrágica sintomática 7,83 3,43 - 17,92 <0,001 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; HAS = hipertensão arterial sistêmica; ICC = insuficiência cardíaca congestiva; FA = 



























GRÁFICO 24 - PREDITORES PARA SOBREVIDA EM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE 
            ACM, SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 
endovenosa; HAS = hipertensão arterial sistêmica; ICC = insuficiência cardíaca congestiva; FA = 



















 Com relação ao AVCi por embolismo cardio-aórtico e fibrilação atrial, 
apenas 4 pacientes com FA foram classificados como etiologia indeterminada por 
terem 2 mecanismos evidentes para etiologia do AVCi. Observa-se no GRÁFICO 25 
que o que discrimina a associação com o tempo de sobrevida é efetivamente a 
presença ou não de FA. 
 
GRÁFICO 25 - CURVA DE KAPPLAN-MEYER PARA ANÁLISE DE SOBREVIDA 
CORRELACIONANDO A ETIOLOGIA SSS-TOAST EMBOLISMO CARDIO-
AÓRTICO E FIBRILAÇÃO ATRIAL COM O TEMPO DE SOBREVIDA EM 
PACIENTES COM AVC ISQUÊMICO, EM TERRITÓRIO DE ACM, 
SUBMETIDOS À TTEV 
 
FONTE: O autor (2017). 
NOTA: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média; TTEV = terapia trombolítica 












5 DISCUSSÃO  
 
 A amostra desse estudo foi constituída por 169 pacientes com primeiro AVCi, 
em território de ACM, submetidos à TTEV entre 2010 e 2015. Caracterizou-se por 
um discreto predomínio do sexo feminino (50,9%), média de idade de 64,1 ± 12,9 
anos e por ser composta de pacientes previamente independentes. Na admissão a 
mediana da NIHSS foi de 13 (3-26) pontos e do tempo sintoma-agulha de 195 (50-
304) minutos. A etiologia do AVCi mais frequente definida durante o internamento 
hospitalar, segundo a classificação SSS-TOAST, foi a indeterminada (35%), seguida 
por embolismo cardio-aórtico (32%). Complicações intra-hospitalares ocorreram em 
43,8% dos pacientes e a mais frequente foi pneumonia, enquanto em relação às 
complicações ambulatoriais, a mais frequentemente relatada por paciente e/ou 
familiares foi depressão.     
 As características demográficas, fatores de risco, dados de admissão e 
referentes a complicações intra-hospitalares e ambulatoriais dos pacientes em 
estudo são semelhantes quando comparadas a outros estudos que realizaram 
seguimento de pacientes com AVCi submetidos à TTEV (GENSICKE et al., 2013; 
MACHADO et al., 2015; AOKI; KIMURA; SAKAMOTO, 2016), exceto pelo fato de 
nossos pacientes serem mais jovens e por haver um discreto predomínio de 
mulheres. Com relação à etiologia do AVCi nota-se, em comparação com os estudos 
de Gensicke et al. (2013), Machado et al. (2015) e Aoki, Kimura e Sakamoto (2016), 
que os pacientes em estudo apresentaram mais frequentemente etiologia 
indeterminada e aterosclerose de grandes artérias, e menos frequentemente 
embolismo cardio-aórtico e oclusão de pequenos vasos. 
 A busca de fatores de riscos para pior prognóstico de pacientes com AVCi 
submetidos à TTEV é essencial para otimizar o manejo desses pacientes, 
possibilitando uma melhor orientação de familiares e pacientes e uma análise mais 
precisa do risco-benefício de intervenções clínicas. Sendo assim, é de fundamental 
importância a escolha do desfecho a ser analisado e que esses preditores sejam 
claramente definidos, facilmente avaliados e sua análise reprodutível. 






5.1 PREDITORES PARA MORTALIDADE INTRA-HOSPITALAR E DEPENDÊNCIA 
NA ALTA HOSPITALAR  
 
 Os preditores para mortalidade intra-hospitalar e dependência na alta 
hospitalar são diferentes no presente estudo. A partir da análise logística bivariada, 
mostrou-se que idade combinada com NIHSS da admissão, com tempo sintoma-
agulha e com transformação hemorrágica sintomática foram preditores significativos 
para mortalidade durante o internamento hospitalar. Enquanto AVCi por 
aterosclerose de grandes artérias e NIHSS na admissão estiveram associados à 
dependência na alta hospitalar. 
 Os dados referentes à distinção entre os fatores preditores de mortalidade e 
dependência são escassos, e essa informação é essencial para otimizar o 
tratamento e a conduta médica após AVC. 
 Nesse estudo, 11,2% dos pacientes evoluíram para óbito durante o 
internamento hospitalar. Estudos prévios com AVCi de diferentes territórios 
vasculares mostraram uma taxa de mortalidade em 7 dias entre 3,3 e 8% 
(SAPOSNIK et al., 2008; ANDERSEN KK; ANDERSEN ZJ; OLSEN, 2011) e para 
pacientes submetidos à TTEV a mortalidade intra-hospitalar variou entre 7,2 e 
11,4%. (BATEMAN et al., 2006; AL-KHALED; MATTHIS; EGGERS, 2014; TONG et 
al., 2014). A alta taxa de mortalidade intra-hospitalar neste estudo pode refletir uma 
maior severidade do AVCi cuja topografia é o território da ACM, conforme 
demonstrado pela mediana da NIHSS na admissão. 
 A principal causa de mortalidade durante o internamento hospitalar foi sepse 
de foco pulmonar (47,4%), essa condição é particularmente associada à 
broncoaspiração secundária, provavelmente devido à disfagia ou ao 
comprometimento do nível de consciência, e à imunossupressão sistêmica 
decorrente da ativação dos sistemas simpático e parassimpático e do eixo 
hipotálamo-hipófise-adrenal. (HANNAWI et al., 2013). Apesar disso, não há 
indicação de tratamento profilático com antibioticoterapia em pacientes com AVCi 
agudo. (TZIOMALOS et al., 2016). 
 Como confirmado pelo presente estudo, a variável idade é um fator de risco 
para mortalidade intra-hospitalar após TTEV. (BATEMAN et al., 2006).  





comorbidades, potencialmente graves, que se associam ao envelhecimento. 
(BATEMAN et al., 2006; SAPOSNIK et al., 2008; ANDERSEN KK; ANDERSEN ZJ; 
OLSEN, 2011; AL-KHALED; MATTHIS; EGGERS, 2014; TONG et al., 2014). Porém, 
segundo as diretrizes brasileiras para tratamento do AVCi, não existe uma idade 
limite para a realização da TTEV. (MARTINS et al., 2011; MARTINS et al., 2012). 
 Segundo Balami et al. (2011), a taxa de transformação hemorrágica 
sintomática após AVCi submetido à TTEV é de 7%, sendo essa condição associada 
com maiores taxas de mortalidade intra-hospitalar. (SIEGLER et al., 2013;  
BUSTAMANTE et al., 2016). Além disso, Saver et al. (2013) mostraram que a 
realização de TTEV com um menor tempo sintoma-agulha está associada a uma 
redução tanto de mortalidade como de transformação hemorrágica sintomática. Uma 
das medidas que pode ser adotada com o intuito de diminuir o tempo sintoma-
agulha é a presença de um leito exclusivo para trombólise. Segundo Tansini et al. 
(2016), a introdução de um leito de trombólise em ambiente hospitalar permite que 
85% dos pacientes admitidos com AVCi sejam tratados com TTEV na primeira hora 
da admissão. Campanhas educacionais com a divulgação de sintomas e sinais 
compatíveis com AVC, da existência de um limite de tempo para a realização das 
terapias de reperfusão e da forma de acesso ao serviço pré-hospitalar adequado são 
estratégias fundamentais para a redução do tempo sintoma-porta e, 
consequentemente, do tempo sintoma-agulha. (PONTES-NETO et al., 2008; SAVER 
et al., 2013; PANÍCIO et al., 2014; TANSINI et al., 2016). Outras medidas possíveis 
de serem adotadas são acesso rápido a um atendimento pré-hospitalar de 
emergência, capaz de identificar os pacientes potencialmente elegíveis para TTEV e 
realizar o transporte rapidamente para centros de referência em tratamento do AVC. 
(KUSTER et al., 2013; SAVER et al., 2013; TANSINI et al., 2016). Além disso, o 
transporte diretamente para a sala de realização da CT e o preparo do rt-PA 
previamente à chegada do paciente com a disponibilidade de iniciá-lo na sala de 
exame são outras medidas possíveis de serem implantadas. (SAVER et al., 2013; 
TANSINI et al., 2016). Como a realização da TTEV não exerce efeito significativo em 
outras causas de mortalidade que não a transformação hemorrágica sintomática 
(EMBERSON et al., 2014), na análise de sobrevida a longo prazo, a variável tempo 





 A avaliação da gravidade do AVC por meio da NIHSS é considerada um fator 
preditor independente de prognóstico bem estabelecido pela literatura. (SAPOSNIK 
et al., 2008; ANDERSEN KK; ANDERSEN ZJ; OLSEN, 2011; AL-KHALED; 
MATTHIS; EGGERS, 2014; TONG et al., 2014). No presente estudo, a NIHSS foi um 
importante preditor para mortalidade intra-hospitalar e dependência na alta 
hospitalar. Siegler et al. (2013) mostraram que idade acima de 65 anos e NIHSS 
inicial acima de 14 foram preditores independentes para deterioração neurológica 
após AVCi, sendo que o aumento de 1 ponto da NIHSS esteve associado com o 
aumento de 7% no risco de deterioração neurológica (OR 1,07, IC 95% 1,04-1,10, p 
<0,001). No presente estudo, o aumento de 1 ponto da NIHSS da admissão esteve 
associado com aumento de 17% do risco de mortalidade durante a hospitalização, 
além disso NIHSS da admissão acima de 17 esteve associado com mortalidade 
intra-hospitalar, enquanto NIHSS da admissão acima de 11 com dependência na 
alta hospitalar.  Os pontos de corte da NIHSS diferem entre os estudos, devido aos 
tratamentos e desfechos analisados em cada estudo serem diferentes, tornando a 
comparação difícil. Apesar disso, sabe-se que NIHSS elevada está diretamente 
relacionada com maior volume de infarto durante a fase aguda e consequentemente 
com AVC mais grave. (SIEGLER et al., 2013). 
 Como mostrado neste estudo, em que o mecanismo de aterosclerose de 
grandes artérias esteve associado com dependência, outros estudos mostraram que 
estenose carotídea afeta diretamente o prognóstico dos pacientes com AVC, 
possivelmente por ser um marcador de doença microvascular crônica 
(MALFERRARI et al., 2007; SIEGLER et al., 2013) e talvez por esses pacientes 
apresentarem menor capacidade de reserva funcional e neuroplasticidade e, 
consequentemente, menor potencial de recuperação. Esses pacientes 
possivelmente se beneficiariam do uso da TTEV associada à trombectomia 
mecânica. (ANTONENKO; CASO, 2016). 
 A diferenciação dos preditores de mortalidade intra-hospitalar e dependência 
na alta hospitalar permite uma melhora do atendimento aos pacientes com AVCi em 
território de ACM submetidos à TTEV, por meio de intervenções nos fatores de risco 
modificáveis para mortalidade intra-hospitalar, como o tempo sintoma-porta; pela 
maior atenção aos pacientes com idade mais avançada, NIHSS elevada, com 





maior risco de mortalidade intra-hospitalar; por guiar a indicação de novas terapias 
como a trombectomia mecânica; e também pelo início precoce e intensivo de 
programas de reabilitação em pacientes com AVCi por oclusão de grandes artérias 
ou naqueles com pontuações da NIHSS de admissão elevadas com o objetivo de 
diminuir a morbidade.      
 
5.2 PREDITORES PARA DEPENDÊNCIA EM 3 MESES E APÓS 3 MESES 
  
 O risco de dependência, seja em 3 meses ou após 3 meses, está associado a 
pontuações mais elevadas da NIHSS na admissão e ocorrência de pneumonia 
durante o internamento hospitalar. AVCi de etiologia por aterosclerose de grandes 
artérias é um importante fator de risco para dependência precoce e crises 
convulsivas após a alta hospitalar para dependência tardia.  
 A dependência é um importante indicador de eficácia do atendimento aos 
pacientes com AVCi, um melhor entendimento sobre as variáveis associadas à 
dependência precoce e tardia são cruciais para melhorar o manejo desses 
pacientes. A diminuição do grau de dependência dos pacientes com AVCi pode 
impactar na redução das complicações após AVC como pneumonia, fratura de 
quadril e depressão. (SCHMITZ et al., 2014; BUSTAMANTE et al., 2016).   
 Vários estudos analisaram fatores de pior prognóstico após AVC, os 
resultados incongruentes possivelmente podem ser explicados por diferenças 
metodológicas. A escolha do desfecho pode ser uma das razões. Enquanto 
mortalidade foi o objeto de estudo de alguns autores, outros avaliaram dependência 
ou ainda uma combinação de mortalidade e dependência. (GERMAN STROKE 
STUDY COLLABORATION, 2004; SAPOSNIK et al., 2004; SOLBERG et al., 2007; 
WEIMAR et al., 2007; KÖNIG et al., 2008; LOU et al., 2008; JIA et al., 2011; 
KAMOUCHI et al., 2011; SAPOSNIK et al., 2011; NTAIOS; FAOUZI; MICHEL, 2012; 
STRBIAN et al., 2012; PAPAVASILEIOU et al., 2013; SAPOSNIK; GUZIK; REEVES; 
OVBIAGELE; JOHNSTON, 2013; SAPOSNIK; REEVES; JOHNSTON; BATH; 
OVBIAGELE; VISTA COLLABORATION, 2013; KENT et al., 2015; MACHADO et al., 
2015; KIM et al., 2016). 
 A NIHSS é capaz de predizer dependência nos pacientes após AVCi tanto a 





em aproximadamente dois terços dos pacientes com pontuações da NIHSS menores 
de 4, enquanto pacientes com pontuações acima de 15 dificilmente possuem 
desfechos favoráveis. (ADAMS et al., 1999). Mais de 80% dos pacientes com NIHSS 
abaixo de 6 na admissão receberão alta para suas próprias casas, enquanto aqueles 
com escores entre 6 e 13 geralmente necessitarão de serviços de reabilitação 
intensivos na fase aguda após a alta e, por fim, aqueles com pontuações da NIHSS 
de admissão igual ou maior a 14 necessitarão de suporte de enfermagem ou de 
cuidadores após alta por tempo prolongado. (RUNDEK et al., 2000; SCHLEGEL et 
al., 2003). No presente estudo, o menor ponto de corte da escala da NIHSS da alta 
hospitalar para dependência após 3 meses em relação à dependência em 3 meses é 
devido à seleção de pacientes menos graves para o estudo desse desfecho, já que 
a porcentagem de pacientes com incapacidades graves na avaliação de 
dependência após 3 meses foi menor quando comparada as demais análises. Isso 
ocorreu devido a uma maior porcentagem de óbitos nessa porção da amostra. 
 Algumas explicações tem sido propostas para justificar o motivo pelo qual 
complicações que ocorrem durante a hospitalização, como pneumonia, afetam o 
prognóstico desses pacientes a longo prazo: 1) ocorre agravo do dano neuronal 
inicial, reduzindo o potencial de recuperação do paciente; 2) atraso da reabilitação; 
3) diagnóstico ou descompensação de comorbidades associadas ao AVCi; 4) 
aumento do risco de recorrência após a alta hospitalar. (LANGHORNE et al., 2000; 
BAE et al., 2005; KUMAR; SELIM; CAPLAN, 2010; MEDIC et al., 2013). 
 No presente estudo a etiologia de aterosclerose de grandes artérias esteve 
associada à dependência na alta hospitalar e em 3 meses. No entanto, a etiologia 
aterosclerose de grandes artérias não esteve associada à dependência tardia, uma 
possível hipótese é a interferência do tratamento realizado para tal condição.   
 O motivo pelo qual crises convulsivas após alta estão relacionadas com 
dependência após 3 meses permanece hipotético. Um trabalho recente associou 
crises convulsivas após alta com desfecho desfavorável a longo prazo, considerando 
tanto dependência como mortalidade. (GENSICKE et al., 2013). Bogousslavsky et al. 
(1992) observaram que em torno de 20% dos pacientes após AVC com crises 
convulsivas tardias, geralmente com maior duração e crises parciais longas com 
generalização secundária, apresentam piora da sequela neurológica, fato que 





convulsivas após alta remete à presença de infartos corticais, os quais apresentam 
pior prognóstico quando comparados com infartos de profundidade, que geralmente 
estão associados à oclusão de pequenas artérias. A profilaxia com drogas 
anticonvulsivantes não está indicada em pacientes após AVCi, mas a identificação 
de pacientes de alto risco para o desenvolvimento de desordens epilépticas deve ser 
objeto de futuras pesquisas com intuito de minimizar seus danos. (BUSTAMANTE et 
al., 2016).    
 
5.3 ANÁLISE DE SOBREVIDA E DE SEUS PREDITORES 
  
 A taxa estimada de sobrevida em 5 anos dos pacientes com primeiro AVCi 
em território de ACM submetidos à TTEV foi de 58,2% em nosso estudo. Infecção foi 
a principal causa de óbito, totalizando quase metade das causas de óbito neste 
estudo. Os preditores para mortalidade foram ICC, FA e transformação hemorrágica 
sintomática. 
 Em estudos prévios, a taxa de mortalidade cumulativa estimada após AVCi 
em 30-dias, 1-ano, 3-anos e 5-anos variou de 7,4 a 28% (HANKEY et al., 2000; 
ERIKSSON; OLSSON, 2001; APPELROS; NYDEVIK; VIITANEN, 2003; BRAVATA 
et al., 2003; COLLINS et al., 2003; DE JONG et al., 2003; HARDIE et al., 2003; 
VERNINO et al., 2003; STEAD et al., 2011; MEDIC et al., 2013), 10,6 a 41% 
(HANKEY et al., 2000; ERIKSSON; OLSSON, 2001; APPELROS; NYDEVIK; 
VIITANEN, 2003; BRAVATA et al., 2003; COLLINS et al., 2003; DE JONG et al., 
2003; HARDIE et al., 2003; VERNINO et al., 2003; STEAD et al., 2011; GENSICKE 
et al., 2013; CABRAL et al., 2015), 33 a 49,5% (HANKEY et al., 2000; BRAVATA et 
al., 2003; HARDIE et al., 2003; GENSICKE et al., 2013; CABRAL et al., 2015) e 36 a 
60% (HANKEY et al., 2000; ERIKSSON; OLSSON, 2001; BRAVATA et al., 2003; 
HARDIE et al., 2003; VERNINO et al., 2003; REGGIANI; SOCIETÀ INTER-
REGIONALE PIEMONTE E VALLE D'AOSTA PER LE CEREBROVASCULOPATIE 
GROUP, 2009), respectivamente. O presente estudo mostra resultados similares, 
porém próximos à margem superior desses intervalos. Isso pode sugerir que AVCi 
em território de ACM possui uma alta mortalidade tardia, mesmo em pacientes 
tratados com TTEV. Outro fator a ser considerado é que os pacientes em estudo 





de AVCi por oclusão de pequenas artérias, denotando maior gravidade. Além disso, 
as desigualdades socioeconômicas presentes no Brasil podem influenciar o 
prognóstico dos pacientes após AVCi, principalmente com relação ao manejo dos 
fatores de risco para AVC, à disponibilidade de acesso a serviços de reabilitação e 
às taxas de mortalidade, (MASSARO, 2006) principalmente quando o óbito está 
associado à infecção. Segundo Fernandes et al. (2015), as taxas de mortalidade em 
São Paulo após AVC estão diminuindo, porém de forma mais rápida nas áreas de 
maior poder aquisitivo. Acredita-se que pessoas que vivem em áreas com menor 
índice de desenvolvimento humano apresentem risco de morte após AVC até três 
vezes maior quando comparadas àquelas que vivem em região com maior índice. 
(LOTUFO; BENSENOR, 2009; KAUP et al., 2015). Neste estudo, a amostra foi 
constituída por pacientes atendidos em um hospital público terciário no qual essas 
disparidades podem estar presentes, porém não foram avaliados dados específicos 
referentes à condição socioeconômica dos pacientes, por isso, pode-se apenas 
utilizar essa justificativa da desigualdade social como uma hipótese para as maiores 
taxas de mortalidade e infecção. 
 A terapia de reperfusão é capaz de melhorar o prognóstico tardio (CHANG et 
al., 2010; SCHMITZ et al., 2014; CHWOJNICKI et al., 2016), porém dois estudos 
demonstraram altas taxas de mortalidade após TTEV em 5 anos, semelhante ao que 
observamos no presente estudo. (MACHADO et al., 2015; AOKI; KIMURA; 
SAKAMOTO, 2016). Para tempos de seguimentos menores, os resultados também 
foram similares. (GENSICKE et al., 2013). 
 Diferentes fatores de risco relacionados à mortalidade após AVC são 
descritos, dependendo do tempo de seguimento dos pacientes, do tipo de AVC e 
subtipos de AVCi, além do tratamento realizado. (HANKEY et al., 2002; BAE et al., 
2005; SAPOSNIK et al., 2008; WAHLGREN et al., 2008; OLSEN, 2009; KOTON et 
al., 2010; ANDERSEN KK; ANDERSEN ZJ; OLSEN, 2011; STEAD et al., 2011; 
KAMOUCHI et al., 2011; MEDIC et al., 2013; HJALMARSSON et al., 2014; 
MATHISEN et al., 2015). Para Gensicke et al. (2013) e Machado et. al (2015), em 
pacientes com AVCi submetidos à TTEV, idade e ERm em 3 meses após o ictus são 
fatores de risco independentes para mortalidade tardia. Além disso, pontuações 
maiores na NIHSS da admissão e após 24 horas da TTEV e ocorrência de crises 





(GENSICKE et al., 2013). Em contraste com esses estudos, idade, NIHSS na 
admissão e crises convulsivas não foram fatores preditores independentes para 
menor tempo de sobrevida no presente estudo. Não foi considerado neste estudo 
dependência em 3 meses como possível preditor para sobrevida e houve um menor 
número de casos de crise convulsiva e uma menor média de idade dos pacientes, 
podendo explicar algumas das diferenças encontradas.  
 Pontuações elevadas na NIHSS da admissão refletem uma menor taxa de 
sobrevida na fase aguda em pacientes com AVCi (CHANG et al., 2010), porém não 
afetam a mortalidade tardia. (MACHADO et al., 2015; CHWOJNICKI et al., 2016). 
Um dado que poderia refletir a sobrevida tardia desses pacientes, segundo alguns 
estudos, seria a NIHSS da alta hospitalar. (GENSICKE et al., 2013). Porém, este 
dado não foi avaliado neste estudo. 
 Um estudo recente também demonstrou que insuficiência cardíaca congestiva 
esteve associada com pior prognóstico após TTEV, com altas taxas de mortalidade 
em 90 dias. (ABDUL-RAHIM et al., 2015). Além disso, outros estudos também 
confirmam que a presença de fibrilação atrial está associada a alto risco de 
mortalidade, tanto precoce como tardia após AVCi, possivelmente associada com 
grandes áreas de hipoperfusão e menores taxas de recanalização, uma situação 
comum em pacientes com fibrilação atrial e AVCi em território de ACM. 
(KAARISALO et al., 1997; SAPOSNIK; REEVES; JOHNSTON; BATH; OVBIAGELE; 
VISTA COLLABORATION, 2013). Foi possível perceber neste estudo que a 
presença de fibrilação atrial prevalece em relação à etiologia embolismo cardio-
aórtico como determinante de menor tempo de sobrevida, impactando de forma 
significativa na sobrevida dos pacientes com AVCi, em território de ACM, submetidos 
à TTEV.   
  Segundo outros estudos, pacientes com AVCi em território de ACM 
apresentam maior risco de transformação hemorrágica sintomática e, 
consequentemente, semelhante ao nosso estudo, maiores taxas de mortalidade. 
(STRBIAN et al., 2011). Além disso, outros estudos mostram uma maior frequência 
de transformação hemorrágica sintomática em pacientes com AVCi de etiologia 
embolismo cardio-aórtico quando comparada a outras etiologias. (PACIARONI et al., 





 Com isso, insuficiência cardíaca congestiva, fibrilação atrial e transformação 
hemorrágica sintomática devem ser identificadas precocemente e tratadas 
agressivamente com o objetivo de melhorar o prognóstico dos pacientes após AVCi, 
em território de ACM, submetidos à TTEV. Interessantemente, essas condições 
estão associadas direta ou indiretamente com AVCi de etiologia embolismo cardio-
aórtico. (WANG et al., 2015).  
 Em contraste com estudos prévios em que o óbito após o AVCi ocorreu 
devido a intercorrências do próprio AVC e um ano após o ictus por etiologias 
cardiovasculares (HARTMANN et al., 2001; ADAMS et al., 2003; HARDIE et al., 
2003; ANDERSEN KK; ANDERSEN ZJ; OLSEN, 2011), no presente estudo, durante 
todo o período de seguimento, a principal causa de óbito foi infecção, em particular 
pneumonia. De acordo com Leitão et al. (2016), o principal motivo para readmissão 
hospitalar no primeiro ano após AVCi também foi infecção, possivelmente associada 
à pneumonia por broncoaspiração devido à disfagia, a infecções de trato urinário por 
retenção urinária e necessidade de sondagens vesicais, e a uma deterioração do 
status imunológico desses pacientes. (BJERKREIM et al., 2015). Uma possível 
explicação para a maior frequência de infecções neste estudo é que a terapia de 
reabilitação, principalmente fonoaudiológica, ofertada no ambiente hospitalar e 
especialmente após a alta, não seja adequada. Existe uma demanda reprimida para 
os serviços de reabilitação no Serviço Único de Saúde do Brasil, sendo que a 
ausência desse tipo de acompanhamento impacta diretamente em maiores taxas de 
infecção nos pacientes após AVCi. No entanto, não foram avaliados dados a 
respeito da reabilitação realizada pelos pacientes que compõe a amostra deste 
estudo. Recomenda-se que seja feita uma melhoria nos serviços de reabilitação 
disponíveis com foco na melhora da deglutição e da incontinência urinária, além da 
mobilização precoce. Dessa maneira, possivelmente infecções seriam prevenidas e 
potenciais causas de óbito reduzidas. (ZHANG; HE; CHEN, 2014).    
 
5.4 LIMITAÇÕES E PONTOS POSITIVOS DO ESTUDO 
 
 Algumas limitações referentes ao presente estudo devem ser consideradas. 
Apesar de ser um estudo tipo coorte, os dados foram obtidos prospectivamente com 





internamento e de atendimentos ambulatoriais, além de contato telefônico quando 
necessário. Fato este que limitou a qualidade da análise de algumas variáveis como 
depressão e demência, as quais foram estimadas pelo relato de sinais e/ou sintomas 
ou de tratamentos para essas condições e não por uma avaliação específica para 
essas doenças. Foi realizado em um único centro. O acesso aos serviços de saúde 
no Brasil é fortemente influenciado pela condição social das pessoas e pelo local 
onde residem. (FURUKAWA; MATHIAS; MARCON, 2011). Apesar de o estado do 
Paraná apresentar, em geral, melhores indicadores de saúde e socioeconômicos 
que a média do Brasil, a acessibilidade a tratamentos como TTEV é restrita. Em 
Curitiba, a realização da TTEV no Serviço Único de Saúde está disponível apenas 
no CHC-UFPR, o que dificulta a realização de estudos que englobem diferentes 
centros. O pequeno número de desfechos de mortalidade intra-hospitalar limitou a 
análise estatística desse desfecho. Não foram avaliados indicadores sociais e 
econômicos nem a presença e o efeito das terapias de reabilitação com relação aos 
desfechos estudados. Além disso, uma possível limitação é que para a avaliação do 
desfecho de sobrevida foram avaliadas apenas variáveis obtidas antes da alta 
hospitalar, pois o objetivo era de que toda amostra, incluindo os pacientes que 
evoluíram para óbito durante o internamento hospitalar, fosse submetida a esta 
análise e, portanto, as variáveis avaliadas teriam que ser as mesmas para todos os 
pacientes. Os dados apresentados a partir da análise das declarações de óbito 
poderiam ser uma limitação, porém podem ser considerados confiáveis. (FAJARDO; 
AERTS; BASSANESI, 2009; DUCCI et al., 2011; FURUKAWA; MATHIAS; 
MARCON, 2011; FERNANDES et al., 2015). O Sistema de Informações sobre 
Mortalidade (SIM) permite a comparação do perfil epidemiológico da mortalidade 
entre municípios e estados. As equipes do SIM têm como funções codificação e 
seleção da causa básica de óbito e pesquisa de dados complementares com o 
intuito de esclarecer dúvidas de preenchimento ou quando há ausência de dados. A 
complementação desses dados é feita por meio de laudos do Departamento Médico 
Legal, contatos telefônicos com os médicos assistentes, revisão de prontuários 
hospitalares e utilização de outros sistemas de informação. Com os investimentos na 
capacitação dirigida às equipes responsáveis pelo SIM, realizados pelo Ministério da 





fidedignidade dos dados apresentados pelo SIM. (FAJARDO; AERTS; BASSANESI, 
2009; MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2011; MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2013).  
 Por outro lado, a importância deste estudo deve-se a sua originalidade e a 
sua relevância em diferenciar fatores preditores de mortalidade e de dependência; 
na avaliação isolada de dependência a curto e longo prazo; e na avaliação de 
sobrevida de pacientes trombolisados com apenas o território de ACM acometido, 
uma vez que a maioria dos estudos não separa o tipo de AVC, o território acometido 
e o tratamento realizado nas avaliações. Foi possível estabelecer os fatores de risco 
para cada desfecho e analisar pontos de corte na escala da NIHSS, que em 
conjunto com os demais parâmetros, podem auxiliar na avaliação e conduta desses 





























1. Os preditores de mortalidade intra-hospitalar e de dependência na alta 
hospitalar em pacientes com primeiro AVCi, em território de ACM, 
submetidos à TTEV são diferentes. Idade combinada com NIHSS na 
admissão (especialmente acima de 17), com tempo sintoma-agulha e 
com transformação hemorrágica sintomática são fatores de risco para 
mortalidade intra-hospitalar. Enquanto NIHSS na admissão 
(especialmente acima de 11) e AVCi por aterosclerose de grandes 
artérias são preditores para dependência na alta hospitalar. 
2. A NIHSS na admissão e pneumonia durante o internamento hospitalar 
são preditores para dependência seja em 3 meses ou após 3 meses; 
AVCi por etiologia de aterosclerose de grandes artérias está associado 
à dependência precoce; enquanto crises convulsivas após alta à 
dependência tardia em pacientes com primeiro AVCi, em território de 
ACM, submetidos à TTEV.  
3. Insuficiência cardíaca congestiva, fibrilação atrial e transformação 
hemorrágica sintomática são fatores preditores independentes para 
sobrevida em pacientes com primeiro AVCi, em território de ACM, 
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ESCORE VARIÁVEIS CONCLUSÃO 
i-Score
1,2
  Idade, sexo, gravidade do AVCi (escala 
da NIHSS ou escala Neurológica 
Canadense), subtipo de AVCi (lacunar, 
não lacunar, indeterminado), fibrilação 
atrial, doença arterial coronariana, 
câncer, insuficiência renal dialítica, 
tabagismo, nível de dependência pré-
admissão, glicemia na admissão (ponto 
de corte: 135 mg/dL). 
 
A partir da pontuação do i-Score é 
estabelecida uma probabilidade de 
mortalidade em 30 dias, mortalidade em 1 
ano, além de dependência e risco de 
hemorragia intracraniana, tanto para 
pacientes submetidos à TTEV como para 
aqueles não submetidos. São 
considerados pacientes de baixo risco 
aqueles com pontuação < 139 pontos, de 
médio risco com 140-179 pontos e de alto 
risco com > 180 pontos. 
TPI
3 
Modelo para avaliação de desfecho com 
escala de Rankin modificada 0-2: idade, 
sexo, diabetes, NIHSS na admissão, 
pressão arterial sistólica na admissão, 
tempo sintoma-porta. 
Modelo para avaliação de desfecho com 
escala de Rankin modificada 5-6: idade, 
NIHSS na admissão, glicemia na 
admissão, incluindo ou não a avaliação 
da CT pelo ASPECTS. 
A partir do modelo de regressão logística 
multivariada adotado determina-se o 






ACM hiperdensa na TC da admissão (1 
ponto), sinais precoces de infarto na TC 
da admissão (1 ponto), escala de 
Rankin modificada prévia (>1: 1 ponto), 
idade (>80 anos: 2 pontos, 65-79 anos: 
1 ponto), glicemia na admissão (>144 
mg/dL: 1 ponto), tempo sintoma-agulha 
(>90 minutos: 1 ponto), NIHSS (>15: 3 
pontos, 10-15: 2 pontos, 5-9: 1 ponto). 
Probabilidade de escala de Rankin 
modificada 0-2 em pacientes após TTEV 
com pontuação no Dragon Score de: 
 0-1 ponto: 96%. 
 2 pontos: 88% 
 3 pontos: 74% 
 8-10 pontos: 0% 
Probabilidade de escala de Rankin 
modificada 5-6 em pacientes após TTEV 
com pontuação no Dragon Score de: 
 0-1 ponto: 0% 
 2 pontos: 2% 
 3 pontos: 5% 
 8 pontos: 70% 
 9-10 pontos: 100% 
ASTRAL
5 
Idade (para cada 5 anos: 1 ponto), 
NIHSS (valor total), tempo sintoma-
porta (>3 horas: 1 ponto), déficit nos 
campos visuais (2 pontos), glicemia 
(>132 mg/dL ou <67 mg/dL: 1 ponto), 
alteração do nível de consciência (3 
pontos).  
Escore igual a 31 indica uma 
probabilidade de 50% de prognóstico ruim 










ESCORE VARIÁVEIS CONCLUSÃO 
HAT score
6 
NIHSS (15-20: 1 ponto, >20: 2 pontos), 
hipodensidade no território da ACM na 
CT da admissão (ausente: 0 pontos, 
<1/3: 1 ponto, ≥1/3: 2 pontos), glicemia 
na admissão ou diabetes (>200 mg/dL 
ou diabetes prévio: 1 ponto). 
Risco de hemorragia intracraniana 
sintomática após TTEV: 
 0 pontos: 2%. 
 1 ponto: 5%. 
 3 pontos: 15%. 
 >3 pontos: 44%. 
Quanto maior a pontuação, maior o risco 
de hemorragia (sintomática ou não e 
fatal) e de pior evolução (escala de 




Idade, NIHSS na admissão. Quando a idade somada à pontuação da 
NIHSS da admissão é maior do que 100, 
há maior risco de transformação 
hemorrágica tanto em pacientes 
submetidos à TTEV como naqueles que 
não foram submetidos e não há beneficio 
significativo da TTEV.  
FONTE: Adaptada de (1) SAPOSNIK et al. (2011); (2) SAPOSNIK et al. (2012);(3) KENT et al. (2006); 
(4) STRBIAN et al. (2012); (5) NTAIOS et al. (2012); (6) LOU et al (2008); (7) SAPOSNIK et al. (2013). 
NOTA: AVCi = acidente vascular cerebral isquêmico; TTEV = terapia trombolítica endovenosa; ACM = 




















































 Estrada de ferro 
 Jogador de futebol 
 Você sabe como fazer. 
 De volta pra casa. 
 Eu cheguei em casa do trabalho. 
 Próximo da mesa, na sala de jantar. 










FONTE: BRASIL. MINISTÉRIO DA SAÚDE. SECRETARIA DE ATENÇÃO À SAÚDE. 






ANEXO 2 - ESCALA DE RANKIN MODIFICADA 
 
GRAU DESCRIÇÃO 






Nenhuma incapacidade significativa, a despeito 
dos sintomas; capaz de conduzir todos os 
deveres e as atividades habituais. 
Leve incapacidade; incapaz de realizar todas as 
atividades prévias, porém é independente para 
os cuidados pessoais. 
3 Incapacidade moderada; requer alguma ajuda, 
mas é capaz de caminhar sem assistência (pode 
usar bengala ou andador). 
4 Incapacidade moderadamente severa; incapaz 
de caminhar sem assistência e incapaz de 
atender às próprias necessidades fisiológicas 
sem assistência. 
5 Deficiência grave; confinado à cama, 
incontinente, requerendo cuidados e atenção 
constante de enfermagem. 
6 Óbito. 
FONTE: BRASIL. MINISTÉRIO DA SAÚDE. SECRETARIA DE ATENÇÃO À SAÚDE. 



















ANEXO 3 - QUESTIONÁRIO DA ESCALA DE RANKIN MODIFICADA TRADUZIDO 
E CULTURALMENTE ADAPTADO PARA A LÍNGUA PORTUGUESA 
 
 








ANEXO 4 - CARTA DE APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA EM 


















































Does the side of middle cerebral artery compromise matters in the mortality after 































































Predictors of in-hospital mortality and dependence at discharge in patients with MCA 






























































































Factors related to cardioembolism as major predictors of poor survival after first-ever 









































































































Predictors of dependence after MCA ischemic stroke submitted to thrombolysis 
(DUCCI; LANGE; ZÉTOLA, em revisão). 
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